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FORMAS CLÍNICAS 
DE LA ALERGIA OCULAR

ELENA ARRONDO MURILLO

JOAN BARTRA TOMÀS

INTRODUCCIÓN

La alergia ocular es una patología muy frecuente y su incidencia ha aumentado en

los países industrializados en combinación con un incremento de la atopia. Diferentes

rasgos caracterizan la alergia ocular, cuya gravedad varía desde la conjuntivitis alér-

gica estacional leve a la variante amenazante para la visión de la queratoconjuntivi-

tis atópica. Si bien en la mayoría de los casos se trata de formas leves, éstas pueden

interferir en la calidad de vida del paciente. Existen diferencias entre los distintos

tipos de alergia ocular, en la edad de aparición, prevalencia y morbilidad. También

existe una distribución geográfica, ya que en Europa por ejemplo son frecuentes las

formas leves, mientras que las formas graves y amenazantes para la visión son muy

raras. 

Una inflamación conjuntival bilateral de naturaleza crónica, recurrente y carac-

terizada por marcado prurito sugiere fuertemente un origen alérgico. Además las

reacciones alérgicas pueden predisponer al paciente a padecer infecciones oculares,

ya que la irritación y el prurito ocular hacen que el paciente se frote los ojos con el

riesgo de infección que esto conlleva. 

Los mecanismos inmunológicos involucrados en la alergia ocular son una mezcla

variable de hipersensibilidad inmediata y retardada, como ya se ha comentado en

capítulos anteriores. Dado que los mecanismos fisiopatológicos de estas enfermeda-

des son muy complejos y varían con el tipo de conjuntivitis alérgica que se presente,



los hallazgos clínicos pueden ser cruciales en la clasificación diagnóstica de la alergia

ocular. La gravedad de estas afecciones queda reflejada en el tipo de células que median

la reacción alérgica: las formas leves se caracterizan por la presencia de mastocitos

(conjuntivitis alérgica aguda, estacional y perenne), mientras que las formas graves

están asociadas con una preponderancia de células T (queratoconjuntivitis vernal y

atópica, conjuntivitis papilar gigante).

Como toda la alergia en general, la alergia ocular supone un importante proble-

ma de salud pública debido a su alta morbilidad. Actualmente se considera que en los

países desarrollados o industrializados la prevalencia es en torno al 20-25 % existien-

do un predominio en las zonas urbanas frente a las rurales; en cambio en los países

subdesarrollados la prevalencia es menor.

El objetivo de este capítulo es describir las diferentes formas clínicas de alergia ocu-

lar, prestando especial atención a los síntomas y signos de cada una y comentando

sólo brevemente algunos aspectos relevantes de la fisiopatogenia, histología, pruebas

diagnósticas y tratamiento, ya que todos ellos se describen en profundidad en otras

partes de la obra. 

CLASIFICACIÓN

La conjuntiva es la estructura de la superficie ocular que con más frecuencia se afec-

ta en la alergia ocular, por ello a veces se consideran erróneamente como sinóni-

mos el término conjuntivitis alérgica y el término alergia ocular, a pesar de que

también pueden afectarse otras partes de la superficie ocular. Éstas incluyen la cór-

nea, el limbo, los párpados con afectación tarsal y cutánea, etc. Deben examinarse

bien todas estas estructuras para llegar al diagnóstico de las diversas formas de aler-

gia ocular.

Los diferentes tipos de alergia ocular podrían clasificarse en:

1. Conjuntivitis alérgica aguda

2. Conjuntivitis alérgica estacional y perenne

3. Queratoconjuntivitis vernal

4. Queratoconjuntivitis atópica

5. Conjuntivitis papilar gigante

6. Dermatoconjuntivitis de contacto
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CONJUNTIVITIS ALÉRGICA AGUDA

Definición
La conjuntivitis alérgica aguda (CAA) es una inflamación conjuntival unilateral o

bilateral, brusca e intensa, normalmente autolimitada, debido al contacto del aler-

geno con la conjuntiva bulbar y/o tarsal de un paciente sensibilizado. 

Epidemiología
La CAA puede ocurrir a cualquier edad, aunque es más frecuente en niños. Aparece

en pacientes con o sin antecedentes de atopia. Los alergenos más frecuentemente

involucrados en este tipo de reacción alérgica son: epitelio de animales (sobre todo

de gato) y pólenes.

Clínica
Se presenta con prurito intenso, quemosis conjuntival y edema palpebral que puede

ser tan grave que sea imposible la apertura palpebral. Los síntomas aparecen pocos

minutos después del contacto con el alergeno y el cuadro es autolimitado, resol-

viéndose normalmente en unas horas.

Esquema n.º 1

Clínica de la conjuntivitis alérgica aguda

– Picor 

– Edema palpebral

– Quemosis
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FIGURA 1

Edema palpebral asociado a
una conjuntivitis alérgica
aguda.



Fisiopatogenia
El tipo de respuesta alérgica que interviene en esta forma de conjuntivitis es la reac-

ción de hipersensibilidad inmediata mediada por IgE, con las mismas caracterís-

ticas que la conjuntivitis alérgica estacional y perenne que se describen a continuación.

Diagnóstico
Es fundamentalmente clínico. Una buena anamnesis puede ser suficiente para rea-

lizar un diagnóstico de sospecha del alergeno causante. El diagnóstico definitivo se

obtiene con las mismas pruebas complementarias que se describen a continuación

para la conjuntivitis alérgica estacional y perenne.

Tratamiento
Al tratarse de un cuadro autolimitado, normalmente no requiere tratamiento. Si el

picor es muy intenso pueden pautarse antihistamínicos tópicos e incluso sistémi-

cos durante un breve espacio de tiempo. Es importante llegar a conocer el alergeno

desencadenante para evitarlo en el futuro, lo que requiere la valoración por un aler-

gólogo.

En caso de recurrencias puede ser útil proteger al paciente con inhibidores de la

desgranulación del mastocito tópicos.

CONJUNTIVITIS ALÉRGICA ESTACIONAL Y PERENNE

Definición
Las conjuntivitis alérgicas, estacional (CAE) y perenne (CAP), pueden definirse como

una inflamación conjuntival bilateral, crónica y recurrente, con exacerbaciones en

diferentes épocas del año, y causadas por la exposición directa de la superficie muco-

sa ocular a alergenos presentes en el medio ambiente.

Epidemiología
La CAE y CAP son las formas más frecuentes de alergia ocular, representando la

primera de ellas la mitad de todos los casos de alergia ocular. Afectan a millones de

personas anualmente, muchas de las cuales buscan el alivio de sus síntomas con

tratamientos que no requieren receta. Un menor número de pacientes acuden al

especialista para solicitar ayuda. Las causas del aumento de su prevalencia son des-

conocidas, pero las hipótesis se centran en el aumento en la polución y de los aero-
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alergenos. Se han descrito las siguientes incidencias en población general en adultos:

8,4 % en Suecia en 1981, 19,8 % en Inglaterra y Gales, y hasta un 41,3 % en Australia en

el período de 1991-1993.

Es una enfermedad muchas veces sobrediagnosticada en nuestro medio, dada la

similitud de los síntomas con otras patologías oculares muy frecuentes como el ojo

seco y la blefaritis.

Esquema n.º 2

Alergenos más frecuentes en la CAE y la CAP

CAE:

– Gramínea: pico de polinización en abril, mayo y junio

– Parietaria: pico de polinización de marzo a mayo

– Artemisia: final de verano y otoño 

– Olivo: pico de polinización en mayo y junio

– Plátano: pico de polinización en marzo y abril

– Ciprés: pico de polinización en febrero y marzo

– Enebro y sabina: pico de polinización en abril y mayo

CAP: ácaros, epitelio de animales (sobre todo de perro y gato), esporas de hongos

y cosméticos.

Aproximadamente el 90 % de los pacientes con síntomas de rinitis inducidos por póle-

nes presentarán algún grado de conjuntivitis alérgica, mientras que sólo lo harán el

50 % de los pacientes con rinitis inducida por ácaros.

En cuanto a la distribución por edad, sexo y la asociación con asma o eccema, ésta

es similar en ambos tipos de conjuntivitis. Los síntomas son más graves en los casos

de conjuntivitis alérgica estacional, la historia de exposición a los ácaros del polvo

es del 42 % en el caso de la CAP mientras que es del 0 % en la CAE, y la presencia de

rinitis crónica es del 75 y del 12 % respectivamente. La exposición ocupacional es otro

escenario para desarrollar CAP. Dado que el 80 % de los pacientes se afectan antes de

la tercera década de la vida, es importante preguntar por los antecedentes familia-

res de atopia, lo que es especialmente importante en niños.

Síntomas
Los síntomas de estas conjuntivitis aparecen poco tiempo después de la exposición al

alergeno, en general antes de 30 minutos tras el contacto, y son autolimitados, desa-
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pareciendo 3 o 4 días después si cesa el contacto. El cuadro clínico es de corta dura-

ción y episódico.

Síntomas oculares
Como en todos los casos de alergia ocular, el prurito es el síntoma princeps de este tipo

de conjuntivitis. Una inflamación conjuntival, bilateral, recurrente y con picor impor-

tante indica con mucha probabilidad una conjuntivitis alérgica.

Otros síntomas frecuentes incluyen quemazón, lagrimeo y enrojecimiento, sien-

do normalmente una afectación bilateral aunque puede ser asimétrica. 

En raras ocasiones pueden presentarse síntomas de afectación corneal como foto-

fobia y visión borrosa. Los síntomas están relacionados con la cantidad de alergeno

presentes en el aire. Los síntomas en la CAE aparecen de manera característica en pri-

mavera, cuando las gramíneas y el polen de árboles están en alza, y en otoño, cuan-

do los pólenes de ambrosía son más numerosos. En el caso de la CAP pueden pre-

sentarse durante todo el año si se asocian con antígenos del tipo de los ácaros del

polvo, epitelio de animales, plumas o esporas de hongos. De todos modos el 79 % de

los pacientes con CAP tienen exacerbaciones estacionales. Los síntomas de la CAP son

con frecuencia menos graves que los de la CAE.

Igualmente, en determinados climas en los que hay períodos muy largos de poli-

nización, la alergia al polen puede dar lugar a sintomatología perenne. 

Los síntomas empeoran con el tiempo seco y caluroso, y mejoran con las tempe-

raturas bajas y las lluvias. El uso de lentes de contacto y el ojo seco constituyen fac-

tores contribuyentes, ya que facilitan el contacto del alergeno con la superficie ocular.

Esquema n.º 3

Síntomas de la CAE y la CAP

– Picor

– Quemazón

– Lagrimeo

– Enrojecimiento

– Fotofobia

Síntomas extraoculares
La manifestación extraocular más frecuente de la conjuntivitis alérgica es la rinitis,

que es más habitual en la CAP, e incluso algunos pacientes pueden presentar sinusi-
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tis. Muchos de estos pacientes también pueden referir picor del paladar blando, boca

o del canal auditivo externo. Además pueden presentar otros hallazgos de atopia,

como dermatitis atópica o asma, alergia a alimentos y medicamentos, y urticaria-

angioedema, siendo la incidencia de estos últimos similar en ambos tipos de con-

juntivitis. En un tercio de los pacientes la conjuntiva puede ser el único tejido invo-

lucrado en la hipersensibilidad, por lo que los resultados negativos en tests sistémicos

en esos casos no tienen significado clínico. 

Signos
En la exploración clínica los hallazgos pueden ser escasos, o incluso estar ausentes,

en proporción a la intensidad de los síntomas, dado que este tipo de patología pue-

de aparecer y desaparecer, y por ello la historia clínica es tan importante.

La conjuntiva suele mostrarse congestionada y edematosa, lo que le confiere un

aspecto lechoso o rosa claro. Pueden aparecer papilas en la conjuntiva tarsal inferior

y/o superior. El exudado conjuntival será claro o acuoso en las formas agudas, y muco-

so o espeso en las crónicas.

La quemosis conjuntival en algunos casos puede ser muy intensa y suele asociar-

se con edema palpebral.

Esquema n.º 4

Signos de la CAE y la CAP

– Conjuntiva de aspecto lechoso

– Papilas pequeñas

– Secreción acuosa-mucosa

– Quemosis

– Edema palpebral

NO SE DETECTAN ALTERACIONES CORNEALES NI ALTERACIONES PER-

MANENTES DE LA CONJUNTIVA, POR LO QUE NO HAY RIESGO DE

PÉRDIDA DE VISIÓN.
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Fisiopatogenia
Ambos tipos de conjuntivitis son el resultado de una reacción de hipersensibilidad

inmediata mediada por IgE a aeroalergenos específicos.

Diagnóstico
Generalmente el diagnóstico se realiza a través de la historia clínica detallada y los

hallazgos clínicos, aunque el alergeno desencadenante puede ser difícil de identificar,

siendo muy útiles en estos casos las pruebas cutáneas realizadas por un alergólogo,

que pueden ser positivas.

Las pruebas de laboratorio pueden ser necesarias; la presencia de IgE específi-

ca en suero y lágrimas, así como la de eosinófilos en exudados conjuntivales, que no

están presentes en la superficie ocular en condiciones normales, pueden ayudar al

diagnóstico. La presencia de una mayor cantidad de IgE específica en lágrima en com-
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FIGURA 2

Conjuntivitis alérgica
estacional por polen de

gramíneas. Aspecto de la
conjuntiva tarsal inferior.

FIGURA 3

Conjuntivitis alérgica
estacional por polen de

gramíneas. Aspecto de la
conjuntiva tarsal superior.



paración con el suero es, según algunos autores, una apuesta segura de que se trata

de una conjuntivitis alérgica. El diagnóstico de conjuntivitis alérgica puede confir-

marse realizando al menos dos tests en el mismo paciente, uno durante la fase agu-

da de la enfermedad y otro en la fase asintomática. En las conjuntivitis mediadas por

IgE se observará un valor significativamente mayor de IgE en lágrima en la fase acti-

va, en comparación con la fase asintomática. El aumento de la IgE específica en sue-

ro se ha observado en el 78 % de los pacientes con CAE y de IgE en lágrimas entre el

46-96 % de casos de CAE, según distintos autores. También se han obtenido diferen-

cias significativas en la implicación de los ácaros del polvo en la CAP pero no en la

CAE, como se mostró en los estudios de Dart et al. Se observó una exacerbación de

los síntomas en el 43 % de los pacientes con CAP y en ningún paciente con CAE cuan-

do se expusieron a los ácaros. Además los prick tests a ácaros fueron positivos en el

71 % de los pacientes con CAP y sólo en el 4 % de los pacientes con CAE. Se calculó

igualmente la presencia de IgE específica para ácaros del polvo en suero, que fue del

89 % en los casos de CAP y de sólo el 43 % en la CAE, y en lágrima del 78 % en el caso

de la CAP y en ningún caso en CAE. 

El aumento de la IgE específica en lágrima, en correlación con la sintomatología

del paciente, con o sin correlación con los hallazgos sistémicos de laboratorio (prick

tests, RAST, etc.) añade mayor peso al diagnóstico de conjuntivitis alérgica. En los

estudios de Secchi et al., la IgE sistémica y de lágrima sólo se correlacionaba en dos

tercios de los casos de conjuntivitis alérgica probada. Estos resultados apuntan a

que la conjuntivitis alérgica mediada por IgE no es siempre una expresión más de la

alergia sistémica.

La presencia de eosinófilos en los frotis conjuntivales es útil para determinar

el diagnóstico. Éstos no se encuentran en conjuntivas normales. La presencia de sólo

un eosinófilo apoya el diagnóstico de conjuntivitis alérgica, pero como la prevalen-

cia de eosinófilos puede variar (20-80 %), la ausencia de éstos no excluye el diagnósti-

co. Además, los eosinófilos pueden estar involucrados en la patogenia de otras pato-

logías no alérgicas. Algunos autores como Secchi et al. creen que una citología positiva

añadida a una historia clínica sugestiva puede considerarse patognomónico de una

patología alérgica.

La instilación de alergenos en el saco conjuntival para comprobar la reproducción

de la sintomatología (test de provocación) rara vez es necesaria, pero puede resol-

ver alguna duda si todas las pruebas anteriores no proporcionan suficiente infor-

mación para llegar al diagnóstico. La correlación entre el test de provocación con-
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juntival específico y los valores de IgE en lágrima es muy alta según han descrito el

grupo de Secchi et al.

Actualmente se han comercializado unas tiras reactivas para medir la presencia de

IgE en lágrima, que hacen esta prueba asequible para cualquier médico.

Esquema n.º 5

Factores que apoyan el diagnóstico de CAE y CAP

– Historia clínica compatible: síntomas y signos en relación con alergenos desen-

cadenantes (en el caso de CAP síntomas perennes de más de 1 año de evolu-

ción)

– Aumento de intensidad en ambientes secos y calurosos

– Cultivos bacterianos negativos

– Antecedentes familiares y personales de atopia

– Presencia de eosinófilos en el frotis conjuntival

– Elevación de la IgE total en lágrima

– Hallazgo de IgE reactiva en sangre frente a alergenos presentes en el entorno del

paciente (RAST)

– Pruebas alérgicas cutáneas (prick) positivas a los alergenos presentes en el entor-

no del paciente

– Test de provocación conjuntival positivo

Tratamiento

Medidas generales
Cuando puede identificarse el alergeno a través de la historia clínica o por las prue-

bas cutáneas, debe instruirse al paciente y familiares para que lleven a cabo una con-

ducta de evitación del alergeno responsable.

Como en cualquier tipo de alergia ocular, se recomiendan los lavados con sue-

ro fisiológico para ayudar a eliminar el alergeno de los fórnices conjuntivales. La

aplicación de compresas frías o bolsas de hielo puede aliviar temporalmente los

síntomas.

Tratamiento médico
El tratamiento farmacológico se basa en el uso de antihistamínicos tópicos e inhi-

bidores de la desgranulación del mastocito para controlar los síntomas durante
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las exacerbaciones. Si bien ambos tipos de fármacos son eficaces, los segundos nece-

sitan varias semanas de tratamiento antes de empezar a ser efectivos, por lo que deben

comenzar a utilizarse antes del período de síntomas.

QUERATOCONJUNTIVITIS VERNAL

Definición
La queratoconjuntivitis vernal (QCV) es una inflamación alérgica crónica, bilate-

ral, de la superficie ocular, que afecta la conjuntiva, tanto palpebral como bulbar,

además de la córnea. En su forma más leve no causa más que una irritación leve y

la consiguiente molestia para el paciente. Sin embargo, en algunos casos produce sín-

tomas graves y en los casos más extremos puede ser amenazante para la visión. La

causa es desconocida, pero se incluye dentro de la alergia ocular porque tiene muchos

rasgos alérgicos.

Epidemiología
La QCV es una patología rara que representa tan sólo el 0,5 % de la alergia ocular y

que se presenta en niños, con una incidencia máxima entre los 11 y los 13 años. Un

estudio de Buckley reveló los siguientes datos: el 82 % de los casos se observaron en

este grupo de edad, es una patología que se presenta mayoritariamente en varones

con una relación varón/mujer de 17:3, el 75 % de los pacientes tienen una historia per-

sonal y el 67 % historia familiar de atopia. Según Friedlaender y Bielory, la inciden-

cia en la época prepuberal es mayor en varones que en mujeres, igualándose ésta a

partir de la pubertad. En el grupo de comienzo tardío, la sintomatología es mucho

menos grave.

Normalmente se trata de una enfermedad autolimitada de entre 2-10 años de dura-

ción, resolviéndose entre la pubertad y el comienzo de la edad adulta, aunque a veces

puede persistir durante décadas. En algunos casos puede convertirse en una quera-

toconjuntivitis atópica en la edad adulta.

Es tan claro este aspecto de la edad de aparición y duración de la enfermedad que

cualquier caso diagnosticado en adultos debe ser tomado con reservas hasta que se

confirme el diagnóstico.

Se asocia a factores climáticos, siendo más frecuente en climas cálidos como la

cuenca mediterránea, Sudamérica, África, Oriente Medio e India. La forma de esta

enfermedad que se observa en países de clima templado tiende a ser leve. 
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Existe un predominio de la forma palpebral de esta enfermedad en los países de

clima templado, mientras que en los más cálidos y secos se presentan más casos de

pacientes con la forma límbica. Es posible que existan diferencias en el tipo y patoge-

nia de la enfermedad entre ambas áreas geográficas.

La gran mayoría de estos pacientes tienen una historia familiar y/o personal de

atopia, aunque también puede aparecer en pacientes que no la tengan. En muchos

casos existe hipersensibilidad frente a alergenos comunes como los ácaros del polvo

y pólenes.

Los síntomas suelen disminuir durante los meses fríos, pero los cambios conjun-

tivales suelen persistir con sólo una ligera regresión. El pico de prevalencia suele ser

entre abril y noviembre pero algunos pacientes muestran síntomas todo el año, sobre

todo en los climas tropicales. Los signos de la forma límbica son más propensos a remi-

tir, y en casos leves pueden desaparecer por completo. Algunos autores han sugeri-

do una alergia física dado que la luz y el calor precipitan los síntomas. Se ha relacio-

nado también con el tracoma, ya que pueden asociarse y ser la clamídea el

desencadenante de la enfermedad.

Síntomas
Los síntomas son bilaterales, el más frecuente es el picor, que puede ser ligero en

las formas leves de la enfermedad, e intenso y persistente en las formas graves. El picor

se exacerba con el viento, el polvo, la luz, el calor y el ejercicio físico asociado con

sudor. 

Otros síntomas frecuentes son lagrimeo, fotofobia, sensación de cuerpo extraño y

quemazón. Los síntomas se intensifican con el parpadeo y la oclusión ocular. Los

pacientes presentan una secreción mucosa espesa. En los casos más graves de la enfer-

medad, sobre todo si existe patología corneal, el paciente presentará fotofobia y ble-

faroespasmo intensos, y el deterioro visual que la afectación corneal conlleva. La aper-

tura palpebral puede verse también reducida por la reacción inflamatoria intensa de

los párpados que, por el peso, puede producir ptosis mecánica.

Al comienzo de la enfermedad los síntomas suelen ser leves, pero van empeoran-

do con el paso del tiempo, por lo que el diagnóstico precoz y un tratamiento efecti-

vo son deseables en el estadio precoz.
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Esquema n.º 6

Síntomas de la QCV

– Picor

– Lagrimeo 

– Secreción mucosa espesa

– Sensación de cuerpo extraño

– Fotofobia

– Blefaroespasmo

– Ptosis

Signos y clasificación

Conjuntivitis vernal

Forma palpebral
Se caracteriza por hiperemia, quemosis conjuntival que se sigue de hipertrofia papi-

lar difusa, más marcada en el tarso superior. La conjuntiva adquiere un aspecto lechoso.

En estadios muy precoces los signos clínicos pueden ser mínimos. Puede obser-

varse una leve reacción papilar en la conjuntiva tarsal superior, con una córnea sana

o con leve epiteliopatía.

Conforme la enfermedad avanza, el signo clínico más característico, en la forma

palpebral de la patología, son las papilas gigantes, de más de 1 mm de diámetro, pre-

sentes en la conjuntiva tarsal superior y visibles a la simple inspección. Son papilas

poligonales y planas que contienen haces de capilares que le dan un aspecto lechoso.

La conjuntiva tarsal superior en estadios avanzados toma un aspecto en empedrado

(cobblestones) debido a la rotura de los septos de tejido conectivo que separan las papi-

las, produciéndose la coalescencia de éstas que da ese aspecto de empedrado. Los sig-

nos pueden ser asimétricos y los pacientes estar asintomáticos a pesar de la presencia

de estas papilas si el proceso no está activo. Se acompaña de un exceso de produc-

ción de moco, el cual puede formar una seudomembrana sobre las papilas gigantes.

Este fenómeno se conoce con el nombre de signo de Maxwell-Lyons. Estas secrecio-

nes deben retirarse ya que intensifican el prurito y pueden ocasionar secuelas del tipo

de pannus y simbléfaron.

Pueden observarse finas papilas en la conjuntiva tarsal inferior.
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Un dato importante es que no se produce retracción conjuntival cicatricial,

a diferencia de la QCA.

Forma límbica
Existe una forma límbica de QCV, más frecuente en la raza negra y en el sexo feme-

nino, que se caracteriza por la afectación en forma de limbitis. La conjuntiva está hipe-

rémica, lechosa, edematosa y engrosada, y la progresión del cuadro conduce a la for-

mación de papilas en el limbo que tienen un aspecto gelatinoso, opaco. Puede afectarse

cualquier parte del limbo o incluso su circunferencia completa; algunos autores opi-

nan que se afecta más el limbo interpalpebral y otros que lo hace la parte superior del

limbo. En la superficie de estas papilas aparecen unos puntos blanquecinos llamados

puntos de Horner-Trantas. Estos puntos están formados por eosinófilos y células

epiteliales mucinosas descamativas que pueden estar presentes varios días pero rara

vez persisten más de una semana. Aunque es mucho más raro, también podemos

FIGURA 4. Papilas gigantes en varias formas palpebrales de QCV (imagen superior derecha cedida por la Dra.
M. Garat Chifflet).



encontrar estos puntos en la conjuntiva bulbar, tarsal y de pliegues semilunares, e

incluso en la córnea. Además, también pueden aparecer en la QCA y en portadores

de lentes de contacto blandas.

En ocasiones puede afectarse secundariamente la córnea debido a la progresión

de las nódulos límbicos hacia la córnea, dejando con frecuencia áreas focales de opa-

cidades y micropannus tras la regresión. Pueden aparecer también quistes epitelia-

les y fositas marginales. Las fositas son áreas translúcidas, redondeadas y no depri-

midas en el interior del limbo opaco que representan la resolución de la infiltración

límbica.

Esta clasificación es artificial ya que la mayoría de los pacientes presentan cierta

afectación en ambas localizaciones, y no presentan según algunos autores america-

nos diferencias en la respuesta terapéutica.

Queratopatía vernal
La afectación de la córnea ocurre en el 50 % de los pacientes. Se cree que la afectación

corneal aparece debido a los efectos tóxicos de los mediadores químicos de la reac-

ción inmune. Se han hallado altas concentraciones de eosinófilos en la base de las

úlceras corneales. Estos eosinófilos liberan proteínas catiónicas tóxicas que causan

lesión corneal y cicatrización e inhiben la reepitelización de la córnea. 

Es más frecuente en la forma palpebral de la patología, quizás debido además a la

irritación mecánica de la conjuntiva anormal sobre la córnea.

Se han descrito cinco estadios de la queratopatía, además del micropannus ya

mencionado anteriormente.
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Queratopatía punteada superficial
La afectación corneal puede provocar una leve epiteliopatía punteada superficial, que

aparece normalmente en la mitad superior de la córnea, o evolucionar a una epite-

liopatía farinácea (queratitis epitelial primaveral de Togby), que consiste en la pre-

sencia de pequeños puntos blanquecinos en la superficie corneal formados por célu-

las descamadas y material mucoide adherido. 

Macroerosiones corneales y úlceras en escudo (3-4 %)
La coalescencia de las lesiones epiteliales da lugar a una macroerosión corneal y a la

formación de una úlcera en escudo, normalmente también en la parte superior de

la córnea, y que aparece como un defecto epitelial y estromal horizontalmente oval

con bordes engrosados opacos.
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FIGURA 6

Micropannus.

FIGURA 7

Úlcera en escudo en una
QCV grave

(imagen cedida por la 
Dra. M. Garat Chifflet).



Placa
La úlcera puede tener asociada una placa de moco y fibrina que la cubre, impi-

diendo así su reepitelización y que puede causar una cicatrización que amenace la

visión. 

Además, la falta de epitelización predispone a padecer infecciones secundarias,

aunque esta complicación es muy rara. Se ha observado un aumento de la inciden-

cia de infecciones oportunistas por hongos, sobre todo Aspergillus, y bacterias, así como

de herpes virus, facilitadas por el uso de corticoides.

Cicatrizaciones subepiteliales
Cicatriz anular que indica que ha existido afección grave de la córnea.

Seudogerontoxón
Opacidad amarillenta, por el depósito lipídico, de la córnea perilímbica superior, que

adquiere una forma en arco, tomando el nombre de seudogerontoxón en arco de

Cupido.

Se ha observado un aumento de la incidencia de blefaritis y conjuntivitis por

Staphylococcus aureus, que en caso de afectar la córnea pueden dejar secuelas irreversi-

bles en forma de opacidades.

Esquema n.º 7

Signos clínicos de la QCV

– Papilas gigantes

– Exceso de secreción de moco

– Nódulos límbicos y puntos de Trantas

– Micropannus

– Epiteliopatía punteada superficial

– Úlceras en escudo con o sin placa

– Cicatrización subepitelial

– Seudogerontoxón

Fisiopatogenia
La fisiopatogenia está poco clara. Parecen estar implicadas reacciones de hipersensi-

bilidad tipo I y IV.
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Diagnóstico
El diagnóstico es también fundamentalmente clínico. En los estadios precoces de

la enfermedad pueden ser necesarias algunas pruebas complementarias que apo-

yen el diagnóstico, mientras que en las formas graves el diagnóstico es obvio. 

En cuanto a las pruebas de laboratorio, suelen detectarse títulos elevados de IgE

en lágrimas de estos pacientes, por lo que se plantea una etiología alérgica. Pero de

todas formas la identificación del agente causal es poco habitual. Algunos pacientes

han mostrado pruebas positivas a pólenes, ácaros del polvo doméstico y epitelio de

gato.

En el frotis conjuntival de estos pacientes puede demostrarse la presencia de 

eosinófilos, mastocitos, infiltrados de linfocitos y neutrófilos. Los prick tests serán

negativos en el 50 % de los pacientes. Varias proteínas eosinofílicas involucradas en las

lesiones epiteliales de la córnea están elevadas en sangre en muchos casos.

Es importante estudiar al paciente globalmente, ya que muchos de ellos tendrán

asma, eccema u otras patologías alérgicas.

También debe investigarse la historia familiar de alergia, ya que casi el 100 % de los

pacientes tendrán historia familiar o personal de atopia.

Tratamiento
Ya que se trata de una patología que normalmente se resuelve sin dejar secuelas, el

tratamiento debe ser conservador para evitar efectos adversos yatrogénicos. Sin embar-

go, puede resultar bastante incapacitante. El objetivo del tratamiento es reducir los

síntomas para que el niño viva con la mayor normalidad posible, evitando las com-

plicaciones yatrogénicas. Un estudio observó que cuanto antes comenzaba la enfer-

medad mayor era la duración de los síntomas.

Cuidados generales
Además de los comentados para la CAE y CAP, la emigración a un clima más fresco

es la forma más eficaz de tratamiento aunque no siempre es posible. El aire acondi-

cionado es útil ya que disminuye la temperatura y filtra los alergenos presentes en el

aire.

Asimismo, debe remitirse al paciente a un alergólogo para descartar hipersensi-

bilidad a determinados alergenos. Si se demuestra la implicación de alguno de ellos

en la sintomatología, éste debe ser evitado por el paciente. La desensibilización con

inmunoterapia no ha demostrado ser eficaz.
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Tratamiento médico
Es conveniente clasificar la enfermedad en leve, moderada y grave, para decidir el tra-
tamiento que debe emplearse y para dar un pronóstico al paciente. En la forma leve
los pacientes se controlan normalmente con inhibidores de la desgranulación de
los mastocitos y lubricantes oculares, aunque los antihistamínicos a veces son nece-
sarios.

En la forma moderada, en la que las papilas son mayores y aumenta la epitelio-
patía, con mayor formación de moco, suelen utilizarse corticoesteroides tópicos
durante un breve período de tiempo junto con los estabilizadores de membrana del
mastocito, que es el tratamiento de base. Para algunos autores como Wong, esta últi-
ma familia de fármacos es la principal para tratar esta patología. La respuesta en los
niños con antecedentes de atopia es mayor. El estabilizador debe utilizarse de mane-
ra continuada, al menos durante las estaciones adecuadas; no es eficaz si sólo se apli-
ca durante las exacerbaciones.

En la forma más grave, con síntomas extremos y signos muy agresivos, el trata-
miento siempre consiste en inhibidores de la desgranulación del mastocito, pero
los corticoesteroides siempre serán necesarios. Se debe intentar mantener la dosis de
corticoesteroides al mínimo. Suele administrarse acetato de prednisolona al 1 % o fos-
fato de dexametasona al 0,1 % cada dos horas durante cuatro días y luego retirarlo
progresivamente en 1 o 2 semanas. Montero et al. prefieren la medroxiprogestero-
na por sus escasos efectos secundarios, a pesar de su menor potencia.

Las úlceras corneales pueden tratarse también con esta pauta de corticoesteroides
y el estabilizador de membrana, asociando un colirio antibiótico de amplio espectro
para evitar sobreinfecciones.

En algunos pacientes colaboradores puede administrarse una única dosis de cor-
ticoesteroides inyectados en el espacio supratarsal. Hay que tener en cuenta los posi-
bles efectos secundarios de los corticoesteroides, como las cataratas y el glaucoma,
además de favorecer la sobreinfección por gérmenes oportunistas como hongos o
bacterias y de herpes virus, sobre todo en pacientes atópicos.

Los vasoconstrictores tópicos como la nafazolina a veces son útiles, pero sólo en
casos muy leves, del mismo modo que los antihistamínicos. Para algunos autores los
antihistamínicos tanto tópicos como sistémicos no son útiles en esta patología.

Algunos estudios han demostrado la eficacia de la aspirina, así como de la ciclos-
porina tópica al 2 %, en pacientes refractarios.

Se ha utilizado también N-acetilcisteína al 5-10 % para la disolución del moco de las
secreciones, pero algunos autores como Theodore et al., no lo han encontrado eficaz.

FORMAS CLÍNICAS DE LA ALERGIA OCULAR 29



Tratamiento quirúrgico
La tarsectomía con o sin injerto mucoso mejora los síntomas, ya que elimina las

papilas, pero su uso es controvertido ya que puede alterar la anatomía palpebral.

Las papilas también pueden tratarse con crioterapia, consiguiéndose una mejo-

ría rápida de los síntomas aunque a veces con secuelas residuales.

Si aparece una placa de exudación corneal, ésta debe eliminarse mediante una que-

ratectomía superficial, ya que no cura espontáneamente. 

Medidas físicas
Se han empleado también lentes de contacto y trasplante de membrana amnió-

tica para ayudar a la epitelización de las úlceras corneales, al disminuir el roce de las

papilas sobre la córnea, y para evitar el depósito de la placa de fibrina.

La beta radiación se ha utilizado también en esta patología pero actualmente está

en desuso por las secuelas cicatriciales que deja.

Pronóstico
El pronóstico es bueno en la mayoría de estos pacientes, que curan sin ningún tipo

de cicatrización residual, pero en sus formas graves puede ser causa de ceguera. Los

pacientes con enfermedad activa durante años pueden presentar una agudeza visual

de 1/10 hasta en el 21 % de los casos. Esto es consecuencia de la afectación corneal que

puede provocar cicatrización central o periférica, que disminuyen la agudeza visual

tanto por la cicatriz en sí como por el astigmatismo irregular que inducen. Parece

existir una mayor incidencia de queratocono en estos pacientes, aunque la causa de

esta relación no está clara. Se cree que el frotamiento continuo de los ojos por el picor

también puede inducirlo. Asimismo, el tratamiento con corticoides puede provocar

cataratas y glaucoma, como ya se ha comentado antes, que también pueden pro-

vocar una disminución de la agudeza visual.

Es importante conocer el estadio en el que se encuentra el paciente para iniciar

el tratamiento correcto pronto. El retraso en el inicio del tratamiento en los casos

moderados y graves puede aumentar la morbilidad ocular.

Además, la clasificación ayuda a médicos y padres a establecer cuál será el curso

de la enfermedad y el pronóstico.
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QUERATOCONJUNTIVITIS ATÓPICA

Definición
El término queratoconjuntivitis atópica (QCA) designa el conjunto de manifesta-

ciones oculares asociadas a la dermatitis atópica.

La QCA es una queratoconjuntivitis bilateral crónica que provoca síntomas inca-

pacitantes y que afecta con más frecuencia la conjuntiva tarsal inferior. Se trata de

una patología de la superficie ocular mucho más grave, ya que puede amenazar la

visión al afectarse la córnea. 

Epidemiología
Los pacientes casi siempre presentan una historia personal de atopia: más del 95 %

presentan dermatitis atópica, el 87 % asma, rinitis, etc. El 25-40 % de los pacientes

con dermatitis atópica pueden tener afectación ocular, y la atopia afecta al 10-20 %

de la población general, lo que da una noción de la importancia sanitaria de esta

patología. 

La QCA parece tener una base genética, con herencia multifactorial. La historia

familiar de atopia aparece en el 60 % de estos pacientes. 

Esta patología se presenta entre el final de la segunda década de la vida o principio

de la tercera, y puede persistir durante décadas, con mayor tendencia a ser perenne

que estacional. La forma grave de QCA que se observa en el 40 % de los pacientes mayo-

res, con un pico de incidencia entre los 30 y 50 años, se asocia con complicaciones

como la blefaroconjuntivitis, catarata, patologías corneales y herpes simple ocular.

Se han descrito exacerbaciones estacionales que son más marcadas en invierno y

verano, y después de la exposición a epitelio de animales, ácaros del polvo y ciertos

alimentos.

Además, en la serie de Foster y Calonge, el 75 % de los pacientes con QCA pre-

sentaban otras enfermedades oculares alérgicas, siendo la más frecuente la CAE (44 %),

QCV (4 %) y ambas (20 %).

Comparte muchas características con la QCV, pero como se expone más adelan-

te tiene a la vez diferencias importantes.

Síntomas
Los síntomas más frecuentes son: picor, lagrimeo, enrojecimiento, quemazón, visión

borrosa, fotofobia y dolor. Se presenta una secreción mucosa extensa que puede difi-

FORMAS CLÍNICAS DE LA ALERGIA OCULAR 31



cultar la apertura palpebral por la mañana y cuando el paciente se encuentra al aire

libre. Son síntomas en general perennes, pero exacerbados por determinadas activi-

dades como hacer la cama, limpiar el polvo, comer ciertos alimentos o por la pre-

sencia de animales.

Esquema n.º 8

Síntomas de la QCA

– Picor

– Lagrimeo

– Enrojecimiento

– Quemazón

– Fotofobia

– Dolor

– Visión borrosa

Signos
Los signos son bilaterales y aproximadamente simétricos.

Alteraciones palpebrales
La exploración clínica de los pacientes revela la presencia de eccema de los párpados

superiores e inferiores, con induración, eritema, costras y grietas. Pueden observar-

se cambios cicatriciales en los márgenes palpebrales y los puntos lacrimales. La piel

del párpado inferior muestra con frecuencia un surco simple o doble conocido como

líneas de Dennie-Morgan, que están causadas por edema o engrosamiento. Otros

estigmas alérgicos como el signo de Hertoghe (ausencia de la cola de las cejas) pue-

de estar presente en muchos pacientes mayores como consecuencia del rascado con-

tinuo. Además pueden aparecer: blefaroconjuntivitis estafilocócica, meibomitis,

triquiasis, ectropión y entropión.

Alteraciones conjuntivales
La conjuntiva tarsal tanto superior como inferior presenta finas papilas difusas, aun-

que en ocasiones pueden llegar a ser gigantes. La conjuntiva en cambio puede apa-

recer pálida a pesar de que en las exacerbaciones esté hiperémica o incluso se obser-

ve quemosis. Existe secreción mucosa y a veces filamentos. Puede asociarse ojo seco,

y en casos graves desarrollarse cicatrización conjuntival, sobre todo en el párpa-
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do superior. Supone la segunda causa más frecuente de simbléfaron en EE.UU. por

detrás tan sólo del penfigoide cicatricial.

Alteraciones corneales
Los afectación corneal es más frecuente en la QCA (hasta en el 75 % de los casos) que

en otros tipos de alergia ocular y puede variar desde las formas leves de epiteliopa-

tía punteada más marcada en la hemicórnea inferior, pasando por la presencia de

nódulos de Trantas, hasta provocar una neovascularización extensa. Si se pro-

ducen episodios recurrentes de inflamación pueden aparecer úlceras corneales, que

dan lugar a cicatrización corneoconjuntival que puede hacer el cuadro muy pareci-

do a un penfigoide cicatricial. Los trasplantes de córnea suelen fallar en estos pacien-

tes, ya que la córnea está vascularizada. Por este motivo cualquier afectación corneal

en estos pacientes debe tratarse agresivamente.
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FIGURA 9

Vascularización y
cicatrización corneal, con
opacificación total de la
córnea.

FIGURA 8

Fibrosis subconjuntival en la
QCA.



Esquema n.º 9

Signos de la QCA

– Eccema palpebral

– Papilas finas en conjuntiva tarsal superior e inferior

– Secreción mucosa extensa

– Epiteliopatía punteada superficial

– Úlceras corneales

– Nódulos de Trantas

– Neovascularización corneal

– Cicatrización corneoconjuntival

Complicaciones
Hay dos complicaciones que son especialmente frecuentes en estos pacientes: la apa-

rición de cataratas subcapsulares tanto anteriores como posteriores ocurre has-

ta en el 12 % de los pacientes, y el queratocono, que supone una ectasia en forma de

cono de la córnea. Las cataratas subcapsulares anteriores tienen una forma única y

distintiva para esta enfermedad, y las subcapsulares posteriores probablemente estén

causadas por la terapia corticoidea. Las opacidades suelen iniciarse entre los 16 y 18

años y pueden progresar rápidamente. El queratocono en estos pacientes quizás sea

debido al frotamiento de los ojos y a una debilidad excesiva de la córnea. 
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Catarata subcapsular posterior.



Otras complicaciones asociadas incluyen: queratitis por herpes simple que en estos

pacientes puede ser bilateral, queratitis micóticas de gran tamaño, glaucoma como

consecuencia del tratamiento prolongado con corticoesteroides y desprendimiento

de retina que, según algunos autores, también estaría relacionado con el rascado con-

tinuo de los ojos.

Patogenia
Se cree que, al igual que en la QCV, en esta patología están involucrados mecanismos

de hipersensibilidad tipo I y IV. Los alergenos ambientales son importantes en la

etiología, pero también participan otros trastornos más complejos y desconocidos

del sistema inmunitario. La mayoría de estos pacientes presentan valores de IgE ele-

vados en suero y lágrimas.

La conjuntiva de estos pacientes presenta un aumento de células B, macrófagos,

células de Langerhans y células T activadas, con disminución de células T supresoras.

Diagnóstico
Las manifestaciones clínicas de afectación palpebral en forma de eccema junto con

la sintomatología ocular ayuda a llegar al diagnóstico, pero hay muchos pacientes

que no han sido diagnosticados a pesar de presentar una sintomatología de años de

evolución de picor y ojos rojos. Un diagnóstico correcto es imprescindible para con-

trolar la evolución crónica de la enfermedad y para evitar las complicaciones corne-

ales que tienen un pronóstico malo. 

Estos pacientes suelen presentar eosinofilia conjuntival.
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FIGURA 11

Queratitis por herpes simple.



Las concentraciones séricas de IgE suelen estar elevadas aunque no se correlacio-

nan con la gravedad de los síntomas.

Tratamiento
Es similar al de la QCV y va dirigido a disminuir los síntomas, evitar el contacto con

el alergeno y preservar la agudeza visual. 

Medidas generales
Las ya comentadas anteriormente.

Evitar si es posible los alergenos desencadenantes.

Tratamiento médico
Es esencial controlar la respuesta alérgica tanto ocular como sistémica para el éxito

a largo plazo.

Los antihistamínicos tópicos y sistémicos junto con los inhibidores de la des-

granulación del mastocito son los fármacos más adecuados para tratar esta pato-

logía, ya que ayudan a disminuir el picor y la hiperemia.

Del mismo modo que en la QCV, los corticoesteroides son muy eficaces, pero

deben reservarse para exacerbaciones muy sintomáticas y durante cortos períodos de

tiempo para evitar complicaciones. Deben utilizarse, indudablemente, si la infla-

mación produce ectropión, simbléfaron o cicatrización corneal.

Pueden administrarse pomadas de corticoides en la superficie palpebral para tra-

tar el eccema, pero monitorizando la presión intraocular.

La ciclosporina tópica también puede ser otro fármaco útil en esta patología pero

no existen todavía estudios a largo plazo que demuestren su eficacia.

En algunos casos puede ser necesario utilizar corticoesteroides sistémicos, pero

son peligrosos porque estos pacientes tienen la inmunidad celular alterada y pueden

aparecer infecciones por hongos, estafilococos y herpes.

Si el paciente presenta el síndrome de hiper IgE, la sintomatología ocular puede

mejorar con la plasmaféresis.

CONJUNTIVITIS PAPILAR GIGANTE

Definición
Es una patología diferente de todas las demás formas de alergia ocular.
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La conjuntivitis papilar gigante (CPG) es una afectación ocular que se describió en

primer lugar en portadores de lentes de contacto, y que se caracteriza por el desa-

rrollo de papilas gigantes en la conjuntiva tarsal superior, acompañada por picor y

aumento de secreción mucosa.

Epidemiología 
La incidencia aumenta tras más de 10 meses de uso de lentes de contacto. El 1-3 % de

los 30 millones de portadores de lentes de contacto en EE.UU. presentan esta pato-

logía.

Representa una alergia de contacto reversible, causada por alergenos que se adhie-

ren a un material extraño como puede ser una lente de contacto, prótesis oculares,

suturas expuestas, explantes esclerales extruidos, adhesivo de cianoacrilato, ampo-

llas filtrantes, cuerpos extraños y depósitos corneales. En la mayoría de los casos está

causada por el uso de lentes de contacto y puede presentarse tras años de uso de las

lentes de contacto sin problemas.

Aparece con mucha más frecuencia tras el uso de lentes de contacto blandas (10-

15 %) que de lentes de contacto rígidas gas permeables o de PMMA (1-5 %).

Puede aparecer en pacientes atópicos y no atópicos.

Normalmente los síntomas empeoran durante la primavera.

El ojo seco también podría ser un factor predisponente.

Síntomas
Los síntomas varían en intensidad en los distintos pacientes, pero los más frecuentes

son: prurito, sensación de cuerpo extraño, lagrimeo, secreción mucosa e intoleran-

cia a las lentes de contacto. Los síntomas más precoces son el prurito tras la extracción

de la lentilla y una ligera secreción mucosa, que es mucho más llamativa a la maña-

na siguiente. Si el cuadro evoluciona pueden aparecer dolor y prurito cuando la len-

te se encuentra en el ojo. Las lentes de contacto se cubren de moco al poco tiempo de

ser insertadas. Además puede aparecer una ptosis mecánica como en la QCV.

Los síntomas en algunos pacientes mejoran tras retirar las lentes de contacto, pero

en otros empeoran dado que aumenta el contacto entre las papilas y la córnea.

Esquema n.º 10

Síntomas de la CPG

– Prurito

FORMAS CLÍNICAS DE LA ALERGIA OCULAR 37



– Sensación de cuerpo extraño

– Lagrimeo

– Secreción mucosa

– Intolerancia a lentes de contacto

– Ptosis

Signos
Los hallazgos conjuntivales aparecen normalmente después de los síntomas.

Se observan papilas gigantes en la conjuntiva tarsal superior, que pueden desa-

rrollar fibrosis subepitelial si el cuadro se cronifica. Para llegar al diagnóstico de con-

juntivitis papilar gigante se requiere que las papilas alcancen un tamaño de al menos

1 mm de diámetro. Sin embargo, es criterio diagnóstico la presencia de unas papilas

de al menos 0,3 mm de diámetro asociadas a los síntomas clínicos de picor, encubri-

miento de la lente de contacto por moco, intolerancia a la lente de contacto, visión

borrosa, aumento de la producción de moco e inyección conjuntival.

Se han observado también en algunos casos epiteliopatía punteada, puntos de

Trantas e infiltración límbica y neovascularización, pero la afectación corneal grave

no aparece en esta patología a diferencia de la QCV y QCA. La inflamación crónica

de la conjuntiva tarsal superior puede ocasionar una ptosis palpebral.

Los signos y síntomas se desarrollan progresivamente en los pacientes desde for-

mas preclínicas hasta formas leves, moderadas y finalmente graves. 
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FIGURA 12

Papilas gigantes localizadas en el
borde superior del tarso en una

CPG moderada (imagen cedida
por la Dra. A. Galán Terraza).



Patogenia
Se cree que los depósitos de proteínas en la superficie del cuerpo extraño, los con-

servantes de las soluciones de limpieza de la lentes de contacto (en especial el time-

rosal), los propios polímeros de las lentes de contacto y el traumatismo mecánico

repetido están implicados en la patogenia de la enfermedad. Para algunos autores

como Friedlaender, la etiología alérgica de esta patología está más que discutida, y

el roce mecánico supondría su factor desencadenante. Sin embargo, muchos estu-
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Tabla 1. Formas clínicas de la CPG

Forma Sintomatología Inyección tarsal Reacción papilar

Preclínica No o leve aumento Leve Fina
del moco

Leve Moderada producción Inyección moderada. 0,3-0,5 mm
de moco, lente cubierta Pérdida parcial del
de moco, intolerancia leve patrón vascular

Moderada Lente incómoda, Inyección moderada, > 0,5, coalescencia
secreción moderada de cicatrización de papilas pequeñas
moco, movimiento subconjuntival, 
de la lente de contacto patrón vascular 
aumentado irreconocible

Grave Imposible uso, Moderada-grave, ≥ 0,75, tinción en
secreción moderada, cicatrizacion tarsal ápices de papilas
lentilla muy cubierta mayor

FIGURA 13

Papilas gigantes en CPG grave.



dios reflejados en un trabajo de Bielory muestran alteraciones en la conjuntiva y la

lágrima de estos pacientes similares a las de los otros tipos de alergia ocular crónica.

La observación clínica de la distribución de las papilas apoya la teoría mecánica;

según donde esté la zona de mayor roce, allí se encontrará el mayor número de papi-

las. En el caso de la CPG secundaria a lentes de contacto blandas, las papilas se obser-

van en el borde superior del tarso dado que la lente es más grande, y en el caso de las

lentes de contacto rígidas en una zona inferior ya que la lente es más pequeña. Cuanto

más gruesa y de bordes más irregulares sea la lente, más frecuente es que aparezca

esta patología. De todos modos los otros factores comentados también parecen estar

relacionados, ya que los síntomas y signos se reducen al aumentar la higiene, con el

uso de soluciones de limpieza sin conservantes y con el cambio frecuente de las len-

tes. Además, la CPG no aparece en todos los portadores de lentes de contacto, lo que

indica que existe algún otro mecanismo implicado.

Muchos autores han llegado a la conclusión de que existe una reacción alérgi-

ca a los antígenos que existen en las lentillas y que el traumatismo puede facilitar la

exposición del sistema linfoide conjuntival a los alergenos.

También parecen estar involucrados mecanismos de hipersensibilidad tipo I 

y IV.

Diagnóstico
El diagnóstico es fundamentalmente clínico y no suele ser difícil cuando un porta-

dor de lentes de contacto se presenta con papilas gigantes. En el caso de que sea un

paciente operado habrá que buscar una sutura expuesta o rota.

Los hallazgos histológicos en la CPG son similares a los observados en la QCV. Se

aprecia un aumento de eosinófilos y basófilos, aunque en menor número que en la

QCV, y de mastocitos en el epitelio y sustancia propia del tarso superior de estos

pacientes.

Se han detectado valores elevados de IgE, G y M, C3 y factor quimiotáctico de los

neutrófilos en lágrima en estos pacientes, lo cual indica una patofisiología combi-

nada mecánica e inmune. 

Se ha encontrado un menor número de glándulas de Meibomio en estos pacientes.

Tratamiento
La reacción alérgica normalmente es reversible si se retira el cuerpo extraño. Es

importante decir a los pacientes que su visión no se verá amenazada y que en muchos
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casos es posible volver a utilizar las lentes de contacto, siguiendo las precauciones ade-

cuadas. Muchos de los pacientes no están dispuestos a dejar las lentes de contacto,

por lo que puede permitirse que las sigan utilizando tomando ciertas medidas. En

primer lugar hay que prescindir de las lentes de contacto hasta que el ojo se calme.

La secreción y la hiperemia deben resolverse, a pesar de que las papilas persisten duran-

te mucho tiempo o, incluso, nunca desaparecen. Los signos clínicos de la regresión

de las papilas gigantes pueden estar presentes meses incluso años después de la desa-

parición de los síntomas. La mayoría de los oftalmólogos retiran las lentes de con-

tacto 2-3 semanas, administrando inhibidores de la desgranulación de los mas-

tocitos tópicos para mejorar los síntomas. Después de este período se valora la

reintroducción progresiva de las lentes de contacto según la mejoría clínica. Los cor-

ticoides deberían evitarse dado que no se trata de una afectación grave y podrían

desencadenar efectos secundarios graves.

Si el paciente es reticente a abandonar las lentes de contacto, puede administrar-

se algún colirio antiinflamatorio o antialérgico para mejorar los síntomas, pero es

difícil conseguirlo. Los pacientes pueden, en casos leves, volver a utilizar las lentes de

contacto o prótesis oculares a juicio del oftalmólogo, según vaya mejorando el cua-

dro. Unas medidas que deben tenerse en cuenta para evitar futuras exacerbaciones

son: disminuir el tiempo de utilización de las lentes de contacto, utilizar lentes de

contacto desechables diarias o semanales, desinfectar las lentes de contacto con sis-

temas de peróxido de hidrógeno y utilizar pastillas enzimáticas con frecuencia, cam-

biar a lentillas de bordes más finos y de diámetro menor, y evitar los productos quí-

micos sensibilizantes.

Si a pesar de estas medidas la CPG persiste, debe valorarse cambiar las lentes de

contacto. Algunos pacientes mejoran con el uso de lentes de contacto con bajo con-

tenido en agua. En algunos casos, sin embargo, la patología no remite, por lo que

debe considerarse cambiar las lentes de contacto blandas por unas gas permea-

bles. Algunos pacientes con CPG avanzada necesitan tratamiento de mantenimiento

con inhibidores de la desgranulación del mastocito para evitar exacerbaciones. En

caso de que el paciente presente recurrencias a pesar de haber tomado todas las

medidas antes descritas, se le debe informar sobre las alternativas a las lentes de con-

tacto. 

Para los portadores de prótesis, mejorar el pulido puede solucionar el cuadro.
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DERMATOCONJUNTIVITIS DE CONTACTO

Definición
Es un cuadro que está integrado en una dermatitis de contacto que afecta la piel de

los párpados.

Síntomas
Picor, fotofobia, escozor, lagrimeo. Inflamación palpebral con escozor.

Signos
Los párpados presentan eritema, edema e incluso ulceración.

Hiperemia conjuntival con quemosis característica asociada frecuentemente a

epiteliopatía punteada superficial en la mitad inferior de la córnea. Pueden apare-

cer papilas y secreción mucosa o mucopurulenta. 

Las secuelas de esta patología incluyen hiperpigmentación, cicatrización dérmi-

ca y ectropión del párpado inferior.

ACTUALIZACIÓN EN ALERGIA OCULAR42

FIGURA 14

Dermatoconjuntivitis de
contacto por fenilefrina.

Patogenia
Reacción de hipersensibilidad tipo IV. El paciente necesita haber tenido un contac-

to previo con el alergeno, que en un segundo contacto provocará la inflamación de

los párpados y la conjuntiva.



Esquema n.º 11

Alergenos relacionados con DCC

– Fármacos

• Midriáticos: fenilefrina, atropina y homatropina

• Aminoglucósidos: neomicina, gentamicina y tobramicina

• Antivirales: idoxuridina y trifluridina

• Antiglaucomatosos: brimonidina, apraclonidina, dorzolamida

• Conservantes: timerosal, cloruro de benzalconio y ácido etilendiaminotetra-

cético (EDTA), clorhexidina

– Cosméticos: rímel, lápiz de ojos, pintura de labios, sombras de ojos, cremas

faciales, esmalte de uñas, etc.

– Otros: detergentes, jabones, etc.

Las lesiones aparecen 24-72 horas tras el contacto con el alergeno.

Primero ocurre la afectación conjuntival y secundariamente la palpebral y no al

revés.

Diagnóstico
Debe realizarse una meticulosa historia clínica para encontrar el alergeno.

La utilización de pruebas epicutáneas con parches que contengan una baja dosis

de la sustancia sospechosa puede ser útil para llegar al diagnóstico. Las lesiones apa-

recen 48 horas después de la aplicación del parche.

Nunca deben hacerse estas pruebas en pacientes con alergia sistémica al fármaco.

Tratamiento
La medida más importante es la evitación del alergeno.

Las medidas generales anteriormente descritas también son útiles en estos pacientes.

Pueden utilizarse antihistamínicos tópicos para aliviar los síntomas oculares y

pomada de corticoesteroides para las lesiones dérmicas. 
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APÉNDICE
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Tabla 2. El manejo terapéutico de la alergia ocular

Patología Evitación Antihistamínico Antihistamínico AINE
del alergeno tópico sistémico

CAA + + + ?

CAS + + + ?

CAP + +/- + ?

QCV +/- - - ?

QCA +/- - + ?

CPG + - - ?

DC + + + ?

Patología Inhibidores de Corticoesteroides Cirugía Medidas
la desgranulación tópicos de apoyo

del mastocito

CAA + - +

CAS + - +

CAP + - +

QCV + + + +

QCA + + + +

CPG + - +

DC - + - +
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DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL 

DE LA ALERGIA OCULAR
ELENA ARRONDO MURILLO

JOAN BARTRA TOMÀS

INTRODUCCIÓN

El término conjuntivitis se refiere a un amplio grupo de patologías que provocan una

inflamación de la conjuntiva. Las conjuntivitis infecciosas bacterianas o virales son las

más frecuentes, y deben ser diferenciadas de la alergia ocular, que también es un pro-

blema muy habitual y una de las principales causas de conjuntivitis crónica. La con-

juntivitis por clamídeas también debe tenerse en cuenta, dado el aumento de las enfer-

medades de transmisión sexual. Por otro lado, las blefaritis y el ojo seco son patologías

muy frecuentes en la población general, y su diagnóstico no siempre es fácil dado que

la sintomatología es muy similar a la de todos estos cuadros. Además, el uso cada vez

más frecuente de colirios y de lentes de contacto hace que se observen cada vez más

cuadros de reacciones conjuntivales asociadas con estas sustancias.

Otras causas de conjuntivitis crónica son la presencia de un cuerpo extraño, una

obstrucción lacrimal, el síndrome del párpado flácido, neoplasias, etc. Por tanto, el

diagnóstico diferencial de la alergia ocular incluye cualquier patología en la cual el

ojo se enrojece con síntomas asociados de picor, quemazón y lagrimeo.

Establecer un diagnóstico correcto es el primer paso para realizar un tratamiento

adecuado. La mayoría de las conjuntivitis crónicas tienen buen pronóstico, y el pacien-

te se recupera completamente, pero en algunos casos, como la QCA y QCV, en los

que puede afectarse la córnea, la visión puede verse amenazada.



Esquema n.º 1

Diagnóstico diferencial de las conjuntivitis

– Conjuntivitis viral

– Conjuntivitis bacteriana

– Conjuntivitis por clamídeas

– Blefaroconjuntivitis 

– Conjuntivitis alérgica

– Ojo seco

– Conjuntivitis por lentes de contacto

– Cuerpos extraños
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Tabla 1. Diagnóstico clínico diferencial del ojo rojo

Conjuntivitis Queratitis Uveítis Glaucoma Escleritis
anterior agudo

Dolor No ++ ++ +++ ++

Visión Normal Normal/↓ ↓ /↓↓ ↓↓ Normal/↓
Hiperemia Conjuntival Ciliar Ciliar/mixta Ciliar/mixta Ciliar/mixta

Córnea Normal Fluo + Normal Edema Normal

Ángulo de
la cámara Indiferente Indiferente Indiferente Estrecho Indiferente
anterior

Células de
la cámara - +/- ++ +/- -
anterior

Pupila Reactiva Reactiva Miosis, Midriasis Reactiva
irregular media 

arreactiva

PIO Normal Normal Normal/↓ ↑↑↑ Normal

Secreción ++ - - - -

Otros Folículos/ Fotofobia Precipitados Náuseas, Test de
papilas blefaroespasmo endoteliales vómitos fenilefrina

Adenopatía positivo
preauricular

– Neoplasias/síndrome de enmasca-

ramiento

– Reacción tóxica/química

– Fístulas carotidocavernosas

– Obstrucción de vías lacrimales

– Uveítis anterior

– Epiescleritis/escleritis

– Idiopática
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FIGURA 1

Epiescleritis nodular.

FIGURA 2

Escleritis anterior difusa.

FIGURA 3

Glaucoma agudo.

FIGURA 4

Sinequias posteriores.



Las conjuntivitis alérgicas estacional y perenne son probablemente una de las pato-

logías más sobrediagnosticadas en oftalmología, ya que los síntomas y signos son muy

parecidos a los de otros cuadros no alérgicos. En estos pacientes los resultados obte-

nidos con un tratamiento para la alergia ocular son, como es de esperar, decepcio-

nantes.

Hay un gran número de factores desencadenantes para estas otras patologías, des-

de agentes tóxicos a irritantes del ambiente.

Podrían denominarse conjuntivitis “seudoalérgicas”.

Debe realizarse una cuidadosa historia clínica, indagando los signos y síntomas

que presenta el paciente, y realizar las pruebas necesarias para llegar al correcto

diagnóstico.

HISTORIA CLÍNICA
Es imprescindible conocer cualquier episodio de alergia ocular/extraocular previos,

no sólo del paciente sino también de los familiares de primer grado del paciente. Debe

prestarse especial atención a cualquier relación de causa-efecto, el mecanismo desen-

cadenante que provoca los síntomas del paciente, etc. 

En los familiares deben apuntarse todos los antecedentes de asma, rinitis, urtica-

ria, eccema atópico, alergias medicamentosas y alimentarias, así como condiciones

de autoinmunidad.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
El picor ocular es característico de las conjuntivitis alérgicas pero no patognomóni-

co. El resto de los síntomas que aparecen en los diferentes cuadros de alergia ocular

(sensación de cuerpo extraño, lagrimeo, edema palpebral, quemosis, enrojecimien-

to e inflamación límbica) tampoco son exclusivos de la alergia ocular y están pre-

sentes en las conjuntivitis “seudoalérgicas”.

De todos modos, el picor debe considerarse el síntoma más específico. La ausencia

de picor prácticamente descarta el diagnóstico de conjuntivitis alérgica.

Los signos clínicos son esenciales y deben explorarse todas las estructuras de la

superficie ocular, en concreto los párpados, la conjuntiva y la córnea, con deteni-

miento. La alergia ocular es una patología bilateral, pero puede ser asimétrica.
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Los signos de la CAE y CAP como la vasodilatación conjuntival, quemosis, hiper-

plasia papilar y edema palpebral también pueden observarse en las conjuntivitis seu-

doalérgicas.

La hiperplasia papilar es probablemente el más específico de conjuntivitis alérgica

de todos ellos. En cambio los folículos conjuntivales sugieren una etiología no alérgica. 

El ojo seco no provoca picor sino una sensación de cuerpo extraño o escozor, y

además no se observan papilas en la conjuntiva tarsal. De todos modos no puede olvi-

darse que a veces pueden coexistir ambas patologías, sobre todo en pacientes alérgi-

cos tratados con antihistamínicos orales que disminuyen la producción de lágrima.

Estos casos suelen ser difíciles de diagnosticar si no se piensa en la posible asociación

de ambas patologías.

PRUEBAS DE LABORATORIO

Pueden clarificar la situación, pero deben ser tomadas con precaución. Una citología

conjuntival con resultado positivo para eosinófilos, ya sean células o gránulos, es

prácticamente patognomónica de alergia ocular, aunque también pueden estar invo-

lucrados en otros cuadros de etiología no alérgica. Lo mismo podría decirse para los

basófilos.

Algunos autores, como Secchi, creen que una historia clínica sugestiva, así como

una citología positiva, debe considerarse patognomónica de alergia ocular. Una cito-

logía negativa, sin embargo, no la descarta y debe investigarse más a fondo el cua-

dro clínico del paciente.

El hallazgo de una IgE elevada en lágrima es indicativa de una conjuntivitis alér-

gica. Si además la IgE específica en lágrima, en correlación con la sintomatología

del paciente, se encuentra elevada, esto representa un valor añadido a la sospecha de

alergia ocular. La ausencia de sintomatología sistémica, incluso la obtención de resul-

tados negativos en la IgE sistémica, no debe considerarse contraria al diagnóstico de

alergia ocular. Según los trabajos de Secchi et al., en hasta el 33 % de los pacientes con

alergia ocular, la conjuntiva es el único tejido afectado en la hipersensibilización y el

resto de las pruebas sistémicas pueden ser negativas.

En casos muy complicados puede optarse por realizar una prueba de provocación

conjuntival con el alergeno sospechoso de provocar la alergia ocular, siendo la corre-

lación de los resultados de esta prueba y de la obtención de la IgE en lágrima muy

alta, llega hasta el 76 % según Secchi et al.
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Como conclusión podría decirse que deben valorarse los siguientes parámetros:

– Historia clínica de la enfermedad

– Citología conjuntival

– IgE en lágrima

– Prueba de provocación conjuntival

para llegar a un correcto diagnóstico de alergia ocular, sobre todo en los casos de

difícil diagnóstico, y de este modo diferenciarlos de los casos de conjuntivitis seudo-

alérgica, evitando así los errores diagnósticos y de tratamiento.

A continuación se exponen las características de las diferentes patologías que deben

tenerse en cuenta para el diagnóstico diferencial de las conjuntivitis alérgicas, pres-

tando especial atención a las más frecuentes.

El diagnóstico diferencial de los síntomas y signos que aparecen en la alergia ocu-

lar ya se expusieron en el capítulo “Anamnesis y exploración ocular” del tomo I de

esta misma obra, al que remitimos al lector.

BLEFARITIS Y BLEFAROCONJUNTIVITIS

La blefaritis o inflamación del borde libre palpebral es una de las patologías más fre-

cuentes de la superficie ocular. El diagnóstico no es difícil de establecer, pero el tra-

tamiento es, en ocasiones, poco satisfactorio y prolongado. 

Muchos de estos pacientes sufren de ojo seco debido, principalmente, a la dis-

función de las glándulas de Meibomio.

En muchos casos se asocia con dermatitis atópica y acné rosácea.

La blefaritis crónica tiene diversas manifestaciones y es de causa desconocida. Se han

descrito distintos tipos de blefaritis crónica, clasificadas según su frecuencia:

– Estafilocócica

– Seborreica: seborreica aislada, mixta seborreica/estafilocócica, y seborreica con mei-

bomitis secundaria

– Meibomitis primaria

– Otras: atópica, psoriásica, fúngica

La blefaritis también puede confundirse con una conjuntivitis alérgica, pero en ella

los signos son más llamativos en el borde palpebral. El paciente refiere quemazón,
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escozor, secreción matutina en pestañas, descamación que puede ser seca o lipídica,

eritema, madarosis, etc., pero el picor es poco frecuente. Además no tiene un carác-

ter estacional como la conjuntivitis alérgica. 

Pueden observarse anomalías palpebrales como orzuelos y chalazión. Las glán-

dulas de Meibomio pueden estar dilatadas u obstruidas por la secreción. La conjun-

tiva puede estar hiperémica y presentar papilas, quistes y concreciones. 

Esquema n.º 2

Manifestaciones clínicas de las blefaritis

– Escozor y quemazón del borde libre palpebral

– Descamación palpebral

– Orzuelos y chalazión

– Empeoramiento matutino
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FIGURA 5

Orzuelo interno.

FIGURA 6

Blefaritis seborreica.



CONJUNTIVITIS INFECCIOSAS

Las conjuntivitis infecciosas incluyen las producidas por virus, bacterias y clamídeas.

No se trata de conjuntivitis estacionales, a diferencia de las conjuntivitis alérgicas.

Conjuntivitis virales

Conjuntivitis adenovíricas
Las conjuntivitis virales están causadas más frecuentemente por adenovirus. Los

cuadros más habituales son la fiebre faringoconjuntival (FFC) y la queratocon-

juntivitis epidémica (QCE). Se caracterizan por presentar ojo rojo unilateral en un

principio, asociado con la presencia de adenopatía preauricular. Los pacientes refie-

ren picor, quemazón, sensación de cuerpo extraño y lagrimeo, y presentan secre-

ción mucopurulenta que puede llegar a imposibilitar la apertura palpebral al des-

pertarse por la mañana. En la conjuntiva tarsal inferior se observan folículos, con

frecuencia se aprecian microhemorragias y rara vez se acompañan de úlceras cor-

neales a diferencia de la QCV y QCA. La infección se transmite frecuentemente al

ojo contralateral algunos días después del inicio del cuadro. Los pacientes pueden

presentar al mismo tiempo infección de las vías respiratorias altas. En algunos casos

graves puede complicarse con la presencia de seudomembranas e infiltrados

corneales.
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FIGURA 7

Granuloma piógeno
secundario a orzuelo interno.
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FIGURA 9

Vesículas perioculares en
dermatitis herpética.

Conjuntivitis por herpes simple
En ocasiones una dermatitis herpética de la región periocular puede extenderse hacia

la conjuntiva, provocando una reacción folicular acompañada de secreción mucosa.

Suele palparse una adenopatía preauricular. Debe controlarse al paciente para des-

cartar la evolución a una queratitis herpética.

FIGURA 8

Conjuntivitis adenovírica.

Conjuntivitis por Molluscum contagiosum
Se manifiesta por la presencia de lesiones umbilicadas en mayor o menor número en

el borde palpebral, acompañadas de reacción folicular conjuntival.



Conjuntivitis bacterianas
Es una afección muy frecuente y de corta duración. Los gérmenes más frecuentes

son: estafilococos, estreptococos y gramnegativos (Haemophilus y Moraxella).

La conjuntivitis bacteriana es una patología que se presenta uni o bilateralmente

en la cual los pacientes refieren quemazón, sensación de cuerpo extraño, fotofobia y

desarrollan eritema palpebral, asociado con hiperemia conjuntival y quemosis. La

secreción suele ser purulenta, y puede ser muy grave. En la exploración de la con-

juntiva se observan papilas en la conjuntiva tarsal y en ocasiones queratopatía pun-

teada superficial. Las úlceras corneales de etiología bacteriana se caracterizan por pre-

sentar una intensa infiltración estromal y por presentar dolor intenso, mientras que

en las QCV son indoloras.

Conjuntivitis de inclusión del adulto
Se trata de una enfermedad de transmisión sexual producida por Chlamydia trachoma-

tis. El 50 % presentan sintomatología uroginecológica simultáneamente.

La conjuntivitis por clamídea o conjuntivitis de inclusión del adulto, al contrario

que los dos tipos comentados anteriormente, es de presentación indolora y nor-

malmente se diagnostica pasadas por lo menos seis semanas desde el comienzo del

cuadro. Puede presentarse con hiperemia unilateral o bilateral, asociada a sensación

de cuerpo extraño y secreción mucopurulenta. Se observan folículos en la conjun-

tiva tarsal inferior en casi todos los casos, pero en la conjuntiva tarsal superior pue-
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FIGURA 10

Lesiones umbilicadas
palpebrales por
Molluscum.
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den observarse también papilas. La córnea puede presentar pannus superior e inferior.

El prurito no está presente. Aunque el diagnóstico es fundamentalmente clínico, los

exudados conjuntivales para citología o inmunofluorescencia pueden confirmarlo.

FIGURA 11

Conjuntivitis folicular.

Parasitosis palpebral
La infección de las pestañas por Phthirus pubis produce un picor muy intenso, pero se

observan las liendres que afectan las pestañas, que es un signo patognomónico. Puede

provocar conjuntivitis folicular.

Otros parásitos que pueden encontrarse son las miasis y las garrapatas.

FIGURA 12

Infección por Phthirus
pubis.



OJO SECO

Tanto el ojo seco como la conjuntivitis alérgica son procesos oculares muy habitua-

les en la población general (15-20 %) y son motivo de consulta frecuente en atención

primaria y en médicos especialistas en oftalmología y alergología. La queratocon-

juntivitis sicca u ojo seco y la conjuntivitis alérgica, en muchas ocasiones por historia

clínica y exploración de visu, pueden confundirse puesto que los síntomas que refie-

re el paciente son muy parecidos al expresar también sensación de prurito frente a

escozor y ojo rojo además de sensación de cuerpo extraño y fotofobia en muchos

de los casos. Muchos pacientes pueden expresar como picor una sensación de que-

mazón, lo cual nos puede confundir aún más. Si además tenemos en cuenta que la

conjuntivitis alérgica y el ojo seco pueden ir asociados y que el tratamiento de la con-

juntivitis alérgica puede exacerbar los síntomas del ojo seco, vemos que la evaluación

diagnóstica de ambos procesos oculares puede ser dificultosa.

Cuando evaluamos a un paciente con ojo seco debemos recordar que esta entidad

puede ser el resultado o la expresión de múltiples enfermedades normalmente aso-

ciadas a enfermedades sistémicas, aunque en otras ocasiones puede ser el resultado

de una enfermedad ocular. 
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Tabla 2. Diagnóstico diferencial de las conjuntivitis

Bacteriana Viral Alérgica Tóxica Inclusión

Prurito +/++ +/++ +++ +++ +

Lagrimeo ++ ++/+++ ++ ++/+++ +/++

Hemorragias 
subconjuntivales - + - - -

Quemosis ++ +/- ++ +/- +/-

Exudación Purulento Acuoso Filamentoso - Escaso

Seudomembranas + + - - -

Reacción Papilas Folículos Papilas Folículos Folículos

Adenopatía En + - - +/-
hiperagudas

Pannus - - QCV y QCA - +



Como ya se describió en el capítulo de anatomía ocular, la lágrima se compone de

tres capas. La capa más superficial tiene un importante componente lipídico que está

producido por las glándulas de Meibomio y las glándulas de Moll y Zeiss. La función

de esta capa es evitar la evaporación del componente acuoso de la película lagrimal,

y aumentar la tensión superficial de la película lagrimal lo cual aumenta su estabili-

dad. La capa acuosa es producida por las glándulas lagrimales. Es la capa más gruesa

de todas y en el 98 % es H2O. La capa mucinosa es la capa más interna y está en con-

tacto con el epitelio corneal y conjuntival bulbar; está segregada por las células cali-

ciformes y glándulas de Henle y Manz de la conjuntiva. Entre sus propiedades des-

tacan: transformar en hidrófila la naturaleza hidrófoba del epitelio corneal y contribuir

a la estabilidad de la película lagrimal.

La disminución de la producción de cualquiera de las tres capas puede inducir la

aparición de un ojo seco. La blefaritis o la acné rosácea cursan con una alteración de

la secreción de las glándulas de Meibomio por lo que habrá un déficit de la capa lipí-

dica con la consiguiente evaporación de la fracción acuosa y disminución de la esta-

bilidad de la película lagrimal. En los pacientes afectos de enfermedades autoinmu-

nes como el síndrome de Sjögren, artritis reumatoide y poliarteritis nudosa, entre

las más significativas, hay una disminución del componente acuoso en la película

lagrimal que da como resultado la aparición de un ojo seco. También puede obser-

varse una alteración de la capa acuosa en pacientes que han recibido radioterapia 

o que han estado expuestos a algún componente químico tóxico o irritativo.

Alteraciones en el contenido de la capa mucinosa pueden observarse en pacientes

con síndrome de Stevens-Johnson, penfigoides oculares, deficiencia de vitamina A,

tratamiento con radioterapia o en pacientes expuestos a componentes químicos tóxi-

cos o irritativos.

Por lo tanto, es obvio que los trastornos o patologías que pueden provocar la apa-

rición de un ojo seco no sólo incumben a aquellos procesos que cursan con una

disminución en la producción del componente acuoso lagrimal, tal y como ocurre

en las pacientes con un trastorno hormonal en la producción de estrógenos, pro-

gestágenos y andrógenos, como sucede en el período peri y posmenopáusico donde

hay un pico de incidencia en la aparición de ojo seco. Según los distintos estudios rea-

lizados la testosterona previene la aparición de ojo seco.

Otra de las causas de aparición de ojo seco es la toma de fármacos como diuréti-

cos, betabloqueantes, antidepresivos, ansiolíticos o antihipertensivos, entre los más

frecuentes. 
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Múltiples factores externos, como los climáticos de temperatura y humedad, tam-

bién pueden favorecer la aparición de síntomas en pacientes afectos de ojo seco, los

cuales refieren un empeoramiento de la sintomatología al final del día, y después

de esfuerzos visuales prolongados en actividades como leer, conducir, trabajar con

un ordenador o ver la televisión. Este hecho es consecuencia de un aumento de la

evaporación del componente acuoso debida a la disminución de la frecuencia de par-

padeo. La exploración ocular en los pacientes afectos de ojo seco mediante la apli-

cación de técnicas especiales, como la tinción con rosa de bengala o con fluoresceí-

na, revela una película lagrimal delgada. Asimismo, existen pruebas para evaluar la

cantidad de producción de lágrima como es el test de Schirmer.

Para realizar un correcto diagnóstico de ojo seco es necesaria una anamnesis com-

pleta para enfocar el diagnóstico diferencial y buscar aquellos síntomas que aunque

no patognomónicos sí sean indicativos de ojo seco, así como una exploración no sólo

ocular, al examinar también aquellos puntos donde pueda manifestarse una enfer-

medad sistémica que curse con ojo seco. Un punto importante es valorar la exis-

tencia de sequedad de otras mucosas, como la mucosa oral o genital, lo cual podría

indicar la existencia de una enfermedad sistémica asociada con un síndrome de

Sjoëgren. Tendremos en cuenta también toda la medicación que toma el paciente

puesto que ésta puede ser la causa de ojo seco.

Esquema n.º 3

Características del ojo seco

– Ojo rojo, sensación de cuerpo extraño, quemazón

– Empeoramiento al final del día y con esfuerzo visual

– Asociación con múltiples patologías y fármacos

– Mejoría con sustitutivos de lágrima

El tratamiento del ojo seco consistirá en evitar el desencadenante siempre que sea

posible o tratar la patología primaria inductora del ojo seco, como puede ser una ble-

faritis infecciosa. Por otro lado pautaremos un tratamiento sintomático basado en la

lubricación de la superficie ocular. Actualmente existen en el mercado varios prepa-

rados de “lágrimas artificiales” con o sin preservativos o conservantes destinados a

sustituir el déficit de película lagrimal.
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QUERATOCONJUNTIVITIS LÍMBICA SUPERIOR

La queratoconjuntivitis límbica superior (QLS) es una patología inflamatoria cróni-

ca, bilateral y asimétrica de la conjuntiva tarsal y bulbar superior que ocurre predo-

minantemente en mujeres de mediana edad. Entre el 20-50 % de las pacientes pre-

sentan disfunción tiroidea.

Los síntomas asociados son dolor, escozor y sensación de cuerpo extraño, que se

pueden agravar por la presencia concomitante de un ojo seco.

Los signos incluyen una reacción papilar superior leve, hiperemia y tinción con

rosa de bengala en la conjuntiva bulbar superior.

Otros signos son: engrosamiento límbico superior, queratinización, micropan-

nus y aparición de filamentos en la superficie superior de la córnea en el 30 % de

los pacientes.
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FIGURA 13

Tinción conjuntival con rosa
de bengala en un ojo seco.

FIGURA 14

Tinción corneal con rosa de
bengala en un ojo seco.



Esquema n.º 4

Características clínicas de la QLS

– Más habitual en mujeres 

– Ojo rojo, sensación de cuerpo extraño, fotofobia

– Hiperemia de la conjuntiva bulbar superior

– Micropannus

– Queratopatía filamentosa

– Asociación con disfunción tiroidea

Un cuadro similar aparece en los portadores de lentes de contacto, pero éste revier-

te al retirarlas.

Si no se presta atención a la superficie superior de la conjuntiva y córnea el diag-

nóstico puede pasarse por alto.

ACTUALIZACIÓN EN ALERGIA OCULAR62

FIGURA 15

Queratoconjuntivitis límbica
superior.

SÍNDROME DEL PÁRPADO FLÁCIDO

El síndrome del párpado flácido, ocasionado por la hiperlaxitud palpebral que pro-

voca su eversión cuando el paciente está dormido, también puede provocar síntomas

de irritación por la exposición ocular. 

El paciente refiere ojo rojo, sensación de cuerpo extraño y lagrimeo, sobre todo al

levantarse. Se observa en pacientes obesos y con más frecuencia si el paciente duer-

me boca abajo.



PENFIGOIDE CICATRICIAL

El penfigoide ocular cicatricial es una patología cicatricial crónica, progresiva, bila-

teral, que afecta piel y mucosas, y cuya etiología presumiblemente es autoinmune.

Afecta a pacientes mayores de 60 años, sobre todo mujeres.

La enfermedad comienza con una conjuntivitis crónica recurrente, que se conti-

núa con la presencia de bullas, ulceración y fibrosis subconjuntival.

El penfigoide cicatricial no produce prurito, pero cursa con simbléfaron y vascu-

larización corneal, de igual modo que en los pacientes con QCA. El prurito y los ante-

cedentes de atopia facilitan el diagnóstico de QCA, pero puede ser necesaria la biop-

sia conjuntival para llegar al diagnóstico.

El eritema multiforme y algunos fármacos (epinefrina, mióticos y antivirales) pue-

den provocar un cuadro parecido.
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FIGURA 16

Fase crónica de penfigoide
cicatricial.

CONJUNTIVITIS TÓXICO-IRRITATIVAS

Las reacciones tóxicas a los colirios producen habitualmente eritema en los párpa-

dos, folículos en la conjuntiva y epiteliopatía punteada superficial en la córnea (véa-

se tabla 2). Los fármacos involucrados son los mismos que pueden causar dermato-

conjuntivitis de contacto (DCC): atropina, antibióticos (aminoglucósidos), antivirales,

epinefrina, pilocarpina y conservantes. Mientras que la DCC comienza incluso 24-72

horas tras el contacto con el antígeno, en la conjuntivitis tóxico-irritativa la sinto-

matología aparece tan sólo unas horas después del contacto. El uso prolongado del

fármaco puede ocasionar cicatrización conjuntival y ojo seco. A veces puede ser difí-

cil de diagnosticar, pero puede ser útil suspender todos los tratamientos durante unos

días y después valorar los síntomas y signos.



OTRAS

Debe descartarse también la insuficiencia acomodativa en pacientes con síntomas cró-

nicos inespecíficos, además de todas las causas descritas en la tabla 1.

APÉNDICE
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Tabla 3. Diagnóstico diferencial según la forma de la alergia ocular

1. CAE y CAP 
– Ojo seco
– Blefaritis y conjuntivitis infecciosa
– Queratoconjuntivitis vernal
– Queratoconjuntivitis atópica
– Dermatitis de contacto 

2. QCV
– CAE y CAP
– QCA
– Tracoma
– CPG
– Granuloma piógeno

3. QCA
– QCV
– CPG
– CAE y CAP 
– Blefaritis crónica 
– Penfigoide cicatricial

4. CPG
– QCV
– Granuloma piógeno

5. Dermatitis de contacto
– Dermatitis atópica y QCA
– Dermatitis seborreica
– Psoriasis
– CAE y CAP
– CPG
– Rosácea
– Blefaritis
– Dermatitis irritativa 
– Conjuntivitis infecciosa

FIGURA 17

Conjuntivitis tóxico-irritativa
por colirio de fenilefrina.
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TRATAMIENTO 
DE LA ALERGIA OCULAR

JOAN BARTRA TOMÀS
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JOSEP TORRAS SANVICENS

En el tratamiento de la alergia ocular tendremos en cuenta los distintos aspectos etio-

lógicos y fisiopatogénicos tratados en los capítulos anteriores para aplicar el trata-

miento idóneo para cada forma clínica de la alergia ocular.

MEDIDAS AMBIENTALES DE EVITACIÓN A ALERGENOS

Según el resultado del estudio alergológico observamos la implicación de un deter-

minado alergeno en el desarrollo de la alergia ocular, sobre todo en la conjuntivitis

alérgica y en la dermatoconjuntivitis de contacto debido al alto rendimiento obteni-

do del protocolo de estudio seguido.

Una vez diagnosticamos el o los alergenos responsables (puesto que es frecuente

la polisensibilización en los pacientes afectos de conjuntivitis alérgica) podremos apli-

car las medidas encaminadas a evitar su exposición y en consecuencia la aparición de

síntomas sobre todo en aquellas formas clínicas, como la conjuntivitis alérgica y la

dermatoconjuntivitis, en las que su etiopatogenia depende exclusivamente de un

mecanismo de hipersensibilidad mediado por IgE o de hipersensibilidad celular retar-

dada respectivamente.

Según el alergeno implicado, las medidas ambientales de evitación tendrán una

mayor eficacia por su mayor facilidad de aplicación.



MEDIDAS AMBIENTALES DE EVITACIÓN A ÁCAROS

Los ácaros son artrópodos cuyo tamaño es de 0,2 a 0,5 mm, y en cuyo desarrollo

son importantes diversos factores como la temperatura, humedad relativa y nutri-

ción. La temperatura óptima para su crecimiento y multiplicación varía entre 23° y

28 °C, mientras que la humedad relativa es en torno al 70 %. La humedad inferior al

45 % resulta un medio hostil para el ácaro. Su alimentación se basa en detritus orgá-

nicos de restos epidérmicos humanos y animales. 

Las especies de ácaros son muchísimas, igual que las relacionadas con patología

alérgica, pudiéndose agrupar en ácaros mayores y ácaros menores (se aíslan con

frecuencia en lugares donde se almacenan alimentos) o de almacén. Algunos aler-

genos de los ácaros son proteínas o enzimas proteolíticas segregadas y secretadas que

se encuentran en los excrementos de los ácaros.

El grado de exposición alergénica en el hábitat del paciente puede determinarse

mediante métodos cuantitativos o cualitativos con los que podemos establecer el fac-

tor de riesgo de sensibilización al que está sometido el paciente, evaluar las medidas

de desalergenización establecidas y valorar la presencia de alergenos en diferentes

zonas. Se ha establecido que niveles de Der p I (alergeno mayor de Dermatophagoides

pteronyssinus, que es uno de los alergenos de los ácaros más relevantes) > 2 µg/g de pol-

vo facilitan la sensibilización a dicho ácaro y que niveles superiores a 10 µg/g de 

polvo son concentraciones de riesgo para el desarrollo de exacerbaciones.

Se puede eliminar o disminuir la exposición alergénica a ácaros modificando o

actuando sobre su entorno con métodos físicos o podemos actuar directamente sobre

el ácaro y su metabolismo mediante métodos químicos.

Métodos físicos

– Aspiración de las superficies acarófilas. Algunos estudios señalan que después

de dos minutos de aspiración el contenido de ácaros se reduce entre el 5-10 %.

– Métodos de barrera (fundas de colchón y almohada): es muy importante tener

en cuenta la porosidad de la funda puesto que determinará su impermeabilidad

al paso de ácaros, pero debe permitir el paso del sudor. Es importante que los

métodos de barrera no excluyan los métodos de limpieza.

– Eliminación por lavado: las temperaturas superiores a 50 °C destruyen los áca-

ros aunque algunas fracciones alergénicas precisan una elevación mayor de la
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temperatura para desnaturalizarse. Las temperaturas muy bajas también des-

truyen los ácaros aunque éstas suelen ser impracticables.

– Deshumidificadores: debemos crear un microclima adverso para los ácaros. Una

forma de hacerlo es disminuyendo la humedad relativa. Existen varios paráme-

tros de medida del nivel de humedad como es el índice higrométrico. 

– Purificadores de aire e ionizadores: son métodos que según los estudios reali-

zados no aportan una mejoría significativa.

Métodos químicos

– Acaricidas: son sustancias químicas que matan los ácaros por lo que también

deben realizarse medidas de aspiración para eliminarlos. Productos químicos

acaricidas son: benzilbenzoato, esbiol, piperonil butóxido, ácido benzoico y nitró-

geno líquido.

– Desnaturalizantes proteicos: son sustancias químicas que desnaturalizan las pro-

teínas alergénicas como es el ácido tánico.

– Fungicidas: actúan directamente sobre los hongos que contribuyen a la ali-

mentación de los ácaros. Algunos mohos se encuentran con frecuencia en el

polvo doméstico. Productos químicos fungicidas son: imidazol, clorofenol al

0,2 % y natamicina al 2,2 %.

La aplicación de las normas de evitación de manera extricta disminuirá la concen-

tración o cantidad de ácaros en el hábitat en el que estamos aunque no totalmente.

Dependiendo del umbral de cada paciente para el desarrollo de sintomatología según

la cantidad de ácaros, las medidas ambientales de evitación tendrán un mayor o menor

rendimiento. 
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Tabla 1. Normas ambientales para pacientes sensibilizados a los ácaros

Los pacientes alérgicos a los ácaros del polvo deberán tener en cuenta una serie de
normas de limpieza tanto personales como ambientales. Los ácaros del polvo domés-
tico proliferan a temperaturas de 25 °C y cuando la humedad ambiental es alta (70 al
80 %). Por tanto, son aconsejables los ambientes secos (deshumidificadores) y tam-
bién los lugares altos, ya que por encima de los 1.000 m sobre el nivel del mar pocos
ácaros sobreviven.

En algunos casos, todas estas normas no pueden seguirse de manera exacta, pero debe-
rá poner empeño en ello, puesto que cuanto mejor lo cumpla, mayor y más rápida
será la mejoría de sus síntomas. Piense que la medicación no es suficiente para con-
trolar sus síntomas, son necesarias las medidas que detallamos a continuación:

Normas generales para toda la casa:

– Evitar todo aquello que pueda acumular polvo
– Fregar, usar aspirador y quitar el polvo con trapo húmedo. Limpieza frecuente
– No se recomienda estufas de gas, aumentan la humedad ambiental
– No se aconsejan animales de pelo o pluma
– Irritantes: los sprays, olores fuertes, humo del tabaco deberían evitarse (por su poder

irritante) en presencia del paciente alérgico en general y especialmente en las épo-
cas con sintomatología aguda. Evitar el uso de productos limpieza, excepto los reco-
mendados (si los hubiere) por su médico (caso del spray para matar ácaros o acaricida)

– No se debe fumar en la casa de un alérgico

Normas para el dormitorio:

– El dormitorio tendrá (siempre que sea posible) una sola cama, si tiene más de una
las normas de higiene serán aplicables a todas ellas

– Los colchones y almohadas serán de espuma o de material acrílico (poliuretano)
nunca de lana, plumas o miraguano. Debería utilizar fundas especiales antia-
lérgicas (pregunte a su alergólogo)

– Las sábanas se lavarán una vez por semana
– Las mantas serán acrílicas y se lavarán al empezar la temporada de otoño-invierno

y después cada tres o cuatro meses. Si se usa saco de dormir será de tergal o fibra
– Se ventilará la habitación una vez al día; durante la limpieza (en ausencia del enfer-

mo) se cerrarán ventanas y puertas, utilizando el aspirador. La habitación será sólo
para dormir

– Sólo se tendrán en la habitación aquellos muebles y objetos que se usen a diario,
debe estar poco decorada, evitando cortinas o tapicerías. En ningún caso deben ins-
talarse moquetas

Continúa.
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Tabla 1. (continuación)

SUPRIMIR:
– Libros que no se utilicen, pósters, muñecos de peluche o paño y juguetes en gene-

ral
– Se guardarán en bolsas de plástico y fuera de la habitación de dormir todas las ropas

que no sean de uso durante la temporada de que se trate. Las mantas no deberán
tampoco guardarse en la misma habitación de dormir del paciente alérgico

Caso de poseer una segunda residencia deberá seguir las mismas normas, teniendo en
cuenta que el hecho de permanecer durante la semana o una temporada cerrada,
la cantidad de polvo almacenada es mayor (y con mayor cantidad de ácaros)
– Será preferible llegar por la mañana para poder realizar la limpieza y la ventilación

de todas las habitaciones y en especial del dormitorio del paciente alérgico a los áca-
ros

– Se hará la cama el mismo día de la llegada a la segunda residencia, con sábanas recién
lavadas y llevar la almohada; es importante que la ropa que se utilice no haya per-
manecido mucho tiempo almacenada en el armario

En el coche también pueden almacenarse gran cantidad de ácaros. Se recomienda su
limpieza frecuente, con aspirador, sobre todo de las rejillas de ventilación/calefacción.
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Tabla 2. Normas para el empleo del acaricida

Los “acaricidas” son unas sustancias capaces de controlar el ciclo biológico de los
ácaros. En la actualidad es posible encontrar en nuestro país algunos de estos pro-
ductos. En el caso de que a Ud. se le haya diagnosticado una alergia a los ácaros, ade-
más de hacer un control ambiental exhaustivo puede serle útil utilizar estos pro-
ductos. Para ello, siga atentamente los pasos siguientes:

– Cierre puertas y abra las ventanas de la habitación
– Saque las fundas de la almohada y del colchón para que queden al descubierto
– Pase el aspirador por ambos lados del colchón, almohadas, colcha, cortinas y otras

telas de recubrimientos. No está de más que aproveche para pasar el aspirador
por otros objetos (libros, ropas, etc.)

– Si el acaricida es de spray, pulverícelo a 20 cm de distancia. Aplique la espuma, si el
producto que ha elegido está en esta presentación, sobre la superficie que ha de tra-
tar. Hágalo de manera lenta y regular sobre las dos caras e insistiendo sobre las cos-
turas del colchón, almohadas, colcha, cortinas y otras telas de la habitación

– Deje actuar el producto durante unas 3 horas. Después abra las ventanas y pase
de nuevo el aspirador por las partes que antes habían sido tratadas con el acaricida,
tanto si es en forma de spray como de espuma

– Repita la operación a los 2 meses de la primera aplicación y después a intervalos de
tres meses. Es importante aplicarlo en todos los cambios de estación, pero prefe-
rentemente en las épocas en que los ácaros proliferan más: primavera y otoño

RECOMENDACIONES: el paciente alérgico no debe participar en la operación des-
crita más arriba y en lo posible deberá realizarse cuando aquél está fuera de su domi-
cilio

– Las sábanas, fundas de almohada y pijamas de fibra sintética que no pueden ser lava-
dos en agua caliente, también es aconsejable tratarlos con el acaricida

– Retire las flores, plantas verdes y acuario durante la aplicación del acaricida, pues
el producto puede ser nocivo para plantas y animales

– Evite el contacto con los ojos, los alimentos, menaje de cocina y vajilla
– Consulte con su médico alergólogo si tiene cualquier duda o desea más informa-

ción



MEDIDAS AMBIENTALES DE EVITACIÓN A EPITELIOS

Son fácilmente realizables si excluimos el componente sentimental que normalmente

acompaña a su aplicación o bien por su relación con una exposición ocupacional.

Debemos destacar que no basta con evitar el contacto o la presencia del animal al que

estamos sensibilizados sino que el hábitat en el que nos encontramos debe estar libre

de restos epidérmicos, pelos u otros restos orgánicos, puesto que éstos también pue-

den inducir una respuesta alérgica. De este modo, es importante realizar una correc-

ta aspiración así como una profunda limpieza de las superficies que han estado en

contacto con el animal implicado.

Existen en el mercado unos productos para aplicar en la superficie de los anima-

les (tanto de perro como de gato) para disminuir su alergenicidad; la aplicación de

dichos productos no evita la aparición de los síntomas en los pacientes alérgicos pues-

to que la mayoría de las proteínas responsables de la alergenicidad continúan estan-

do presentes. 
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Tabla 3. Normas ambientales para pacientes sensibilizados a epitelios de animales

Los pacientes alérgicos a los epitelios de animales no deberán tenerlos en su domicilio; a pesar
de ello, a veces resulta imposible evitarlos, por lo que en cualquier caso deberán tener-
se en cuenta una serie de recomendaciones:

Recuerde que los animales tanto de ambiente rural como domésticos pueden provo-
car todo tipo de sintomatología alérgica (asma, rinitis, urticaria). Incluso después de
años de convivir con ellos, pueden aparecer las molestias. No siempre es preciso un
contacto continuado con los animales para sensibilizarse, existen casos que presentan
síntomas después de estar en un lugar donde ha pasado un animal (gato, caballo…)

En algunos casos la reacción alérgica aparece a las 4 a 6 horas después de la exposi-
ción. Ud. aprecia que tiene síntomas como estornudos, picor de nariz, ahogo, etc., en
una casa en presencia del animal e incluso sin que en aquel momento esté presente.
En cualquier caso, debe evitar permanecer mucho tiempo en aquel ambiente. La
manera más fácil es alejarlo del lugar donde Ud. está; si por el momento no es posi-
ble, mientras lo tenga en casa no permita que entre ni en el dormitorio ni en la sala
de estar, lugares donde se supone que Ud. permanece más tiempo

Si tiene que ir a casa de algunas personas que tengan animales a los que Ud. es alér-
gico, tome ciertas precauciones: control tanto ambiental como farmacológico, es
decir, evite el contacto directo con el pelo del animal, respire por la nariz o utilice
mascarilla y lávese bien las manos y la cara cuando salga de la casa donde estaba el
animal. En cuanto a la medicación, tómela antes de entrar y después de salir de la
casa, siguiendo las indicaciones de su médico (y consulte al alergólogo siempre que
le sea posible)

Si ha podido sacar el animal de su casa, cuando ya está fuera debe realizar una lim-
pieza a fondo de los lugares donde pueden haberse acumulado residuos del animal
como pelos, plumas, caspa, orina, etc. Es aconsejable el uso del aspirador. Debe saber
que se calcula que durante 1 a 3 meses pueden quedar restos en suspensión por toda
la casa; este tiempo es aproximado y está en relación con las condiciones higiénicas y
ambientales de la casa (grado de humedad, ventilación, etc.)

Todos los animales pueden provocar alergia, pero los que más frecuentemente la pro-
ducen son en nuestro medio: el gato, el perro, el caballo, el conejo, los hámsters y
algunas aves, entre otros

Debe saber que la sensibilización a los animales aparece con aquellos en los que el
contacto es más directo. Acuérdese de notificar a su médico los distintos tipos de ani-
males con los que Ud. tiene relación



MEDIDAS AMBIENTALES DE EVITACIÓN A PÓLENES

La aplicación de normas encaminadas a evitar la exposición al polen responsable de

la conjuntivitis alérgica tiene un resultado parcial puesto que logramos sólo redu-

cir en parte la exposición a no ser que cambiemos de hábitat y no esté presente el

polen en la atmósfera que nos rodea. Este hecho es poco frecuente puesto que el polen

es una partícula aerovagante y que según su peso y morfología tendrá una determi-

nada capacidad de aerotransporte influenciada por las condiciones metereológicas

existentes. La concentración de pólenes variará según el ciclo polínico que depen-

derá de cada planta y de las condiciones metereológicas previas y durante la estación

polínica.

MEDIDAS AMBIENTALES DE EVITACIÓN A HONGOS

La exposición a esporas fúngicas es constante puesto que la concentración de esporas

fúngicas atmosféricas es superior a la concentración de pólenes. La mayoría de las

esporas fúngicas tienen también una variación estacional debido a las condiciones

atmosféricas, éstas pueden estar presentes en cualquier época del año y además hay

especies de hongos de distribución universal. Todos estos hechos hacen que la apli-

cación de las normas ambientales tengan un resultado relativo, teniendo mayor ren-

tabilidad su aplicación en el domicilio puesto que las esporas fúngicas también pue-

den estar presentes dentro de los domicilios superando las concentraciones de esporas

atmosféricas. El sustrato orgánico y unas condiciones de humedad relativa elevada

favorecen en general un aumento de la concentración de las esporas fúngicas. 
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Tabla 4. Medidas ambientales en pacientes sensibilizados a esporas fúngicas

Los pacientes alérgicos a la humedad y por tanto a esporas de hongos presentan sus
síntomas alérgicos en épocas muy variadas según el agente responsable. Existen dos
estaciones preferentes en las que los hongos pueden afectar: el OTOÑO y el INVIER-
NO (caso de los hongos Aspergillus y Mucor) y al inicio del VERANO (caso de las espe-
cies como Alternaria y Cladosporium)

Por estar suspendidas en el aire, las esporas se inhalan con facilidad y los síntomas
acostumbran a aparecer horas después de la exposición (efecto retardado caracte-
rístico de la alergia a la humedad). Es difícil evitar la inhalación de las esporas por
completo, sin embargo, existen ciertas precauciones y recomendaciones que pueden
ayudarle a minimizar el contacto con los hongos (esporas) en el exterior de las vivien-
das y evitar su proliferación en el interior de éstas.

EN EL EXTERIOR DE LAS VIVIENDAS la persona alérgica a cualquier tipo de hongo
debe evitar:

– Acercarse a vegetación muerta o en estado de descomposición
– Mover montones de hojas caídas en el suelo
– Manipular cualquier tipo de granos o entrar en áreas de almacenamiento de éstos
– Entrar en lugares donde se almacenen alimentos
– Caminar por lugares rurales en tiempo ventoso; especialmente durante la reco-

lección de alguna cosecha o poco tiempo después de ella
– Lugares húmedos, zonas pantanosas y playa. Tener vegetación densa cerca de su

vivienda o lugar de trabajo. Recuerde que en caso de no poder evitar el contacto con los focos de
hongos, debe usar una mascarilla protectora

EN EL INTERIOR DE LAS VIVIENDAS, como los hongos requieren una humedad
alta para su crecimiento y proliferación, se debe procurar:

– Mantener secos los alrededores de la ducha y el baño incluyendo las toallas y tapetes
– No usar esponjas de baño
– No guardar nunca ropa o zapatos húmedos en un armario o en las zonas de poca

ventilación
– Evitar usar algodón de relleno para cojines, mantas y forros de muebles. Evitar usar

tapetes y alfombras de algodón o cualquier otra fibra de origen vegetal que no sea
sintética

– Evitar cualquier formación de humedad en paredes o ventanas. Usar fungicidas o
pinturas antifúngicas en lugares que tengan tendencia a humedecerse o en anti-
guas manchas de humedad. Vigile las manchas de humedad antiguas y nuevas de
detrás de los armarios de la habitación, etc.

Continúa.
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CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE EL TRATAMIENTO TÓPICO

La vía tópica es la forma de administración de fármacos utilizada con más frecuencia

en patologías oftalmológicas, entre ellas las distintas formas de alergia ocular. Consiste

en acceder directamente a la superficie ocular (constituida principalmente por el epi-

telio corneoconjuntival) mediante soluciones-suspensiones (colirios) o pomadas. 

Las principales ventajas de esta vía de administración son el fácil y rápido acceso al

lugar de acción, así como el escaso riesgo de efectos adversos sistémicos.

El efecto de un fármaco administrado por vía tópica depende de la cantidad de fár-

maco activo que acceda al lugar de acción, es decir, de su farmacocinética. 

Dado que el lugar de acción principal de los fármacos antialérgicos son los mas-

tocitos y otras células del tejido conectivo conjuntival, la lágrima y el epitelio cor-

neoconjuntival son las barreras que encontrará el fármaco para actuar.

Los geles y las pomadas permanecen más tiempo en contacto con la superficie

ocular, lo cual determina una mayor absorción. Sin embargo, producen visión borro-
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Tabla 4. (continuación)

– Los alimentos deben permanecer poco tiempo dentro del frigorífico y debe evitar-
se el uso de bolsas de plástico para recubrir alimentos

– Deshacerse, lo antes posible, de bolsas de basura que contengan restos de alimentos
– Usar deshumificadores en épocas de humedad elevada, pero teniendo mucho cui-

dado de que no se contaminen con hongos los circuitos del equipo, pues servi-
rían como difusores de esporas, hifas y en general partículas fúngicas por aeroso-
lización

– Instalar una lámpara de calor en los armarios que permanezcan cerrados para dis-
minuir el grado de humedad

Observe la tierra de las plantas de interior de la casa y el color y localización de las manchas de humedad
por si existe crecimiento de hongos y notifíquelo a su médico. Estos datos pueden ayudar a identificar los
distintos tipos de hongos causantes de su alergia

Existe un modo más exacto de identificación de los hongos, que es su cultivo (reco-
giendo con una espátula la parte sobresaliente de la mancha). Para ello deberá pre-
guntar a su médico alergólogo si en su caso está indicado realizarlo



sa y son incompatibles con el uso de lentes de contacto. Las soluciones y suspensio-

nes (colirios) son las formulaciones tópicas más comunes y las gotas de que se com-

ponen, al instilarlas en el fondo de saco, se diluyen en la película lagrimal de mane-

ra que el exceso de volumen se derrama por el borde palpebral o drenan por las vías

excretoras nasolagrimales a través de los puntos lagrimales superior e inferior. Por

tanto, normalmente no es necesaria más de una gota, cuyo volumen promedio es

de 10 ml, igual que el del fondo de saco conjuntival. No obstante debemos tener en

cuenta que la administración de una gota de colirio es capaz de provocar en muchas

personas un estímulo de lacrimación reflejo, produciendo un efecto de “lavado”

sobre el fármaco, siendo recomendable en estos casos administrar una segunda o

tercera gota.

La salud e integridad del epitelio corneoconjuntival determina la metaboliza-

ción y en consecuencia el grado de absorción del fármaco, siendo mayor cuando está

inflamado o traumatizado, aunque si penetra más en la córnea (cuando dicho epi-

telio está lesionado) disminuye su efecto a nivel conjuntival, y también se produce

una mayor irritación por parte de los conservantes.

En resumen, el efecto terapéutico de un fármaco administrado por vía tópica

depende de múltiples factores como la formulación farmacéutica, la dilución pro-

ducida por la película lagrimal o la salud del epitelio corneoconjuntival, a los que

deben añadirse factores de tipo sociosanitarios de los cuales depende el cumplimiento

terapéutico y la habilidad técnica por parte del paciente para administrarse el fár-

maco en el fondo de saco conjuntival.

FARMACOLOGÍA TÓPICA EN ALERGIA OCULAR

La enfermedad alérgica ocular debe tratarse cuando los síntomas oculares son sufi-

cientemente importantes como para interferir con la calidad de vida del paciente. La

vía tópica ha demostrado un mayor y más rápido control de los signos y síntomas

alérgicos respecto a la medicación sistémica (vía oral) tomada aisladamente. Están

disponibles varios principios activos farmacológicos para el tratamiento, y en menor

grado profilaxis, de la alergia ocular. Se agrupan según su actividad farmacológica

principal en vasoconstrictores, antihistamínicos, estabilizadores de membrana mas-

tocitaria y antiinflamatorios, como se expone a continuación (tabla 5). La elección de

unos u otros dependerá de la forma clínica, del uso de lentes de contacto y de la dosi-

ficación, siendo esto último un factor determinante del cumplimiento terapéutico.
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Es decir, a menor número de administraciones diarias, mayor será el cumplimiento

terapéutico por parte del paciente.

El primer escalón de la conducta terapéutica consistirá en la evitación de la expo-

sición ocular al alergeno. Esto es especialmente importante en aquellos casos de hiper-

sensibilidad tardía a productos cosméticos faciales o colirios oftalmológicos (vehícu-

lo, conservante, principio activo). Por ejemplo, es frecuente que ocurra con fármacos

antiglaucomatosos que se utilizan de manera crónica. El tratamiento de elección es

la suspensión del colirio causante.

De todas formas, dado que la mayoría de alergenos son medioambientales, la evi-

tación no es posible o es muy difícil. En este caso, la primera medida terapéutica

que debe realizarse es la sintomática, mediante la aplicación de compresas frías, ins-

tilación de lágrimas artificiales o suero fisiológico frío con la finalidad de diluir y arras-

trar los diferentes alergenos.

Desgraciadamente estas medidas no son suficientes en muchos casos, por lo que

es necesario pasar a un tratamiento farmacológico, el cual puede ser más inespecífi-

co o sintomático si utilizamos vasoconstrictores o antiinflamatorios, o más fisiopa-

tológico si utilizamos otros principios activos que interfieren en el proceso alérgico

en distintos puntos y que se han desarrollado a partir de un mayor conocimiento a

nivel celular y bioquímico de éste. Algunos de estos fármacos actúan al mismo tiem-

po por distintos mecanismos, no siempre aclarados totalmente. Bielory los clasifica

como fármacos de doble o múltiple acción.

Vasoconstrictores
Son los primeros agentes tópicos, solos o en combinación con antihistamínicos, usa-

dos para el tratamiento de la conjuntivitis alérgica.

Reducen el enrojecimiento ocular y el edema palpebral al provocar una vaso-

constricción sanguínea y por tanto su acción es puramente sintomática.

El mecanismo de acción consiste en estimular los receptores alfaadrenérgicos loca-

lizados en los vasos sanguíneos pero también en otras estructuras oculares como por

ejemplo en el iris.

El efecto descongestivo, en el caso de la tetrahidrozolina al 0,05 % y nafazolina al

0,02 %, dura unas ocho horas en las primeras aplicaciones aunque se va reduciendo a

menos de 6 horas con el paso de los días de utilización.

Los efectos colaterales más frecuentes son la sensación de quemazón que pro-

ducen al instilarlos, la reducción del efecto con la repetición de las aplicaciones e
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incluso pueden producir un mayor enrojecimiento tras finalizar su acción (efecto

rebote). También pueden producir mayor o menor grado de midriasis (más en niños

y en pacientes con iris claros) por lo que están contraindicados en pacientes con

glaucoma de ángulo cerrado o predisposición a presentarlo (es decir, cuando la

cámara anterior del ojo es estrecha). Incluso se han descrito conjuntivitis alérgi-

cas por hipersensibilidad tardía al fármaco, con utilizaciones prolongadas de agen-

tes vasoconstrictores. Por ello se aconseja utilizarlos de 3 a 4 veces al día y no más

de diez días.

Antihistamínicos
La histamina es el principal mediador de las reacciones alérgicas. Se sabe que es capaz

de estimular distintos tipos de receptores, entre ellos los H1 situados en las termina-

ciones nerviosas y responsables de la sensación pruriginosa tan característica. Los

receptores H2 situados en la pared vascular participan en el eritema y edema que

acompañan a las reacciones alérgicas.

También se sabe que la histamina participa de alguna manera en la regulación

de la síntesis y liberación de citocinas proinflamatorias, como por ejemplo las inter-

leucinas 6 (IL-6) y 8 (IL-8) por parte de las células endoteliales vasculares, células epi-

teliales bronquiales o células epiteliales conjuntivales humanas estudiadas in vitro.

Los fármacos antihistamínicos son aquellos que ejercen un bloqueo competitivo

de los receptores de la histamina, el cual será de mayor o menor intensidad depen-

diendo de su concentración y su afinidad por éstos.

Se usan desde hace años para el tratamiento de las manifestaciones alérgicas.

Inicialmente se introdujeron los principios activos utilizados por vía sistémica y pos-

teriormente se formularon por distintas vías tópicas, entre ellas la ocular.

Los antihistamínicos tópicos oculares de primera generación más conocidos son

la antazolina al 0,05 % y la feniramina. Se administren asociados a vasoconstrictores

para ser más efectivos en el manejo de las conjuntivitis alérgicas.

Aunque su afinidad por los receptores H1 es incluso superior a fármacos de segun-

da generación como la levocabastina, no inhiben la secreción de IL-6 e IL-8 ni redu-

cen el consumo intracelular de fosfatidilinositol (estimulado por la histamina) en

células epiteliales de conjuntiva humana cultivada in vitro, de lo que se deduce que

poseen un efecto antipruriginoso pero un casi nulo efecto “antiinflamatorio-antia-

lérgico”.
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La levocabastina es el primer antihistamínico tópico de segunda generación intro-

ducido en el mercado, con una presentación en colirio y otra en forma de spray nasal.

Supuso un salto cualitativo en el tratamiento de las rinoconjuntivitis alérgicas.

Se trata de un antagonista selectivo de los receptores H1 pero con efectos sobre los

vasos sanguíneos, mostrando una eficacia superior en el control de signos y síntomas

con una simple aplicación que el conseguido por el cromoglicato sódico al 4 % (el

colirio antialérgico más utilizado en estos momentos) aplicado 4 veces al día duran-

te 2 semanas tras provocación conjuntival con alergeno.

También ha demostrado una eficacia superior a la antazolina/nafazolina (combi-

nación antihistamínico-vasoconstrictor) además de requerir un menor número de

aplicaciones al día. El único efecto secundario descrito con levocabastina es un lige-

ro escozor tras su instilación.

La emedastina es el antagonista H1 selectivo más potente ya que posee una afini-

dad por el receptor superior al resto. De todas maneras, clínicamente ha demos-

trado un espectro de acción similar a la levocabastina aunque con unos valores de

eficacia tras provocación conjuntival ligeramente superiores. Ambos colirios se

administran cada 12 horas y presentan una buena tolerancia tras varias semanas de

tratamiento.

La azelastina es un antihistamínico selectivo H1 de segunda generación inicial-

mente introducido para el tratamiento sintomático de la rinitis alérgica. En el mer-

cado español lo encontramos en forma de colirio oftalmológico y en forma de spray

nasal. El inicio de acción es rápido y la duración de sus efectos se mantiene más de 

8 horas lo que permite administrarlo dos veces al día.

Recientemente se le han atribuido propiedades antialérgicas profilácticas e inclu-

so antiinflamatorias debido a un gran número de mecanismos de acción: inhibición

de la liberación de histamina por parte de mastocitos de ratón, inhibición de la sín-

tesis de leucotrienos, inhibición de la síntesis de superóxido por parte de neutrófi-

los y eosinófilos, disminución de la expresión de las moléculas de adhesión interce-

lular (ICAM-1) en la conjuntiva humana, etc.

Estabilizadores de los mastocitos
El cromoglicato sódico es el fármaco de referencia en este grupo puesto que su efi-

cacia y seguridad está avalada por los años de experiencia clínica de que dispone.
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Durante muchos años ha sido el único fármaco tópico disponible con un mecanis-

mo de acción propiamente antialérgico y no sólo sintomático.

Todavía hoy se desconoce con exactitud su mecanismo de acción, aunque se cree

que interferiría en la síntesis citoplasmática de los nucleótidos trifosfato (GTP, ATP)

inhibiendo la desgranulación de los mastocitos estimulados. Su efecto depende de la

concentración y requiere semanas para que ejerza un efecto preventivo sobre los sig-

nos y síntomas de la alergia ocular. Su dosificación habitual es de una aplicación de

colirio al 4 % cuatro veces al día durante 2 o 3 semanas. Inicialmente se aprobó como

tratamiento coadyuvante de otros antiinflamatorios en las formas clínicas más gra-

ves (conjuntivitis papilar gigante, queratoconjuntivitis atópica y vernal) pero se ha

usado ampliamente en el tratamiento profiláctico de las conjuntivitis alérgicas esta-

cionales y perennes. En este tipo de conjuntivitis existen ensayos clínicos que demues-

tran una eficacia no significativamente superior al placebo.

El nedocromilo es un estabilizador de membrana mastocítica con el mismo perfil

de seguridad que el cromoglicato pero con una mayor potencia, lo que permite una

dosificación de sólo dos veces al día. Se ha descrito escozor y mal sabor de boca tras

su aplicación.

Recientemente se han descubierto otros mecanismos de acción como la dismi-

nución de la concentración en lágrima de histamina y prostaglandina PGD2 tras pro-

vocación conjuntival con alergeno e incluso de antagonizar con los receptores H1

(efecto antihistamínico). Algunos ensayos clínicos han demostrado una eficacia del

nedocromilo superior al placebo y al cromoglicato en lo que se refiere al control de

los signos y síntomas de la conjuntivitis alérgica estacional y de la queratoconjunti-

vitis vernal. También ha demostrado una eficacia similar a la levocabastina en cuan-

to a rapidez de acción.

La lodoxamida es un estabilizador mastocitario con una potencia 2.500 veces supe-

rior al cromoglicato sódico. Su efecto no es inmediato y su dosificación recomen-

dable es de 3 veces al día. Tras una semana de tratamiento ha demostrado reducir la

cantidad de neutrófilos y eosinófilos así como de triptasa (producto específico de

los mastocitos) en lágrima, tras provocación conjuntival, aunque no mejoró la hipe-

remia ni el edema pero sí el prurito. La lodoxamida al 0,1 % ha demostrado reducir

la producción de leucotrienos LTB4 y LTC4 en lágrima tras un mes de tratamiento y

tener una eficacia superior al cromoglicato en las formas clínicas con afectación cor-

neal (vernal y atópica).
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El NAAGA (N-acetyl-aspartyl glutamic acid) se ha comercializado al 6 % con una acción

principal de estabilizador de membrana mastocitaria pero además se le atribuyen

otros mecanismos de acción que lo hacen más útil en las fases agudas de la reacción

alérgica, como la inhibición de la síntesis de leucotrienos así como el bloqueo de la

activación del complemento.

Clínicamente se ha mostrado superior al cromoglicato pero inferior a la lodoxa-

mida. En modelo animal, el NAAGA ha sido superior al cromoglicato y a la lodo-

xamida en la recuperación de la permeabilidad vascular.

Fármacos con declarada doble o múltiple acción
Como hemos comentado anteriormente, otros fármacos como el nedocromilo o la

azelastina podrían incluirse en este grupo pero comentaremos sólo aquellos princi-

pios activos que desde su introducción en el campo de la oftalmología han presen-

tado una doble o múltiple acción.

El ketotifeno es un antihistamínico H1 usado inicialmente por vía oral para el tra-

tamiento profiláctico del asma bronquial y otras manifestaciones de la enfermedad

atópica aunque no para su tratamiento en fase aguda. Administrado por vía sistémi-

ca tiene efectos sedativos sobre el sistema nervioso central. 

Es conocida su acción de estabilizador de los mastocitos e inhibidor de la libera-

ción de mediadores de la inflamación, entre los cuales se hallan los leucotrienos. El

efecto inhibidor de la liberación de histamina por parte de los mastocitos tiene un

comportamiento bifásico, igual que ocurre con otros antihistamínicos (es decir, inhi-

bición a bajas concentraciones y liberación precipitada a mayor concentración). Se

sabe que este efecto no es consecuencia de una interacción con los receptores H1 sino

de su interacción con las membranas celulares dada su lipofilia. Experimentalmente

se ha comprobado el cambio de tensión superficial provocado en las membranas celu-

lares de eritrocitos y la hemólisis resultante de la exposición a concentraciones cre-

cientes.

Dado su potente antagonismo con los receptores de la histamina H1, ha demos-

trado una mejora (de moderada a marcada) en los síntomas y signos de la conjunti-

vitis alérgica, con un inicio y duración del efecto del todo comparable a otros antihis-

tamínicos de segunda generación como la levocabastina y la emedastina.

A nivel tópico ocular produce un ligero escozor en algunos pacientes tras su apli-

cación y su dosificación es de dos veces al día. Es el único antialérgico ocular que está



disponible en presentación monodosis sin conservantes. Ello permite que no esté con-

traindicado en portadores de lentes de contacto.

La olopatadina posee también un doble mecanismo de acción al presentar un anta-

gonismo selectivo de los receptores H1 además de estabilizador de los mastocitos.

Produce una inhibición de la secreción de distintas citocinas diez veces superior a lo

esperado por su afinidad a los receptores H1. El efecto estabilizador mastocitario no

se comporta de una manera bifásica citotóxica como hemos comentado en el caso

del ketotifeno, sino que su efecto inhibidor de la liberación de histamina se mantie-

ne a concentraciones altas del fármaco.

En un estudio clínico comparativo con ketotifeno, la olopatadina administrada

tópicamente no produjo intolerancia local alguna, y consiguió una mejoría de sín-

tomas en un número de pacientes superior en distintos intervalos de tiempo duran-

te dos semanas de tratamiento.

Se administra dos veces al día y no está disponible en monodosis sin conservantes.

Sin embargo, se ha usado con éxito en reacciones alérgicas por lente de contacto sin

interrumpir su uso. Se ha demostrado escasa retención del principio activo por par-

te de lentes de contacto blandas así como un rápido lavado, pero no sucede lo mis-

mo con su conservante (cloruro de benzalconio).

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
Son fármacos que inhiben la ciclooxigenasa y por tanto la formación de prostaglan-

dinas (PG) y tromboxanos (TX) a partir del ácido araquidónico. Las prostaglandinas

desempeñan un papel importante en la aparición de inflamación, dolor y prurito.

Por tanto, a los AINE se les atribuye un efecto antiinflamatorio, analgésico y anti-

pruriginoso.

Los principios activos comercializados por vía tópica son flurbiprofeno, prano-

profeno, diclofenac y ketorolac. La mayor parte de estudios se han realizado con los

dos últimos. Su eficacia en el tratamiento de las conjuntivitis alérgicas se ha compa-

rado con la de los antihistamínicos de segunda generación. El ketorolac instilado cua-

tro veces al día durante 6 semanas fue ligeramente superior a la levocabastina en el

control de signos y síntomas alérgicos. Comparado el ketorolac con la olopatadina,

los pacientes toleraron mejor el segundo fármaco. Su efecto analgésico podría ser

beneficioso en el tratamiento de complicaciones corneales de la alergia ocular como

en el caso de la queratoconjuntivitis vernal o atópica.
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El uso tópico de los AINE se ha relacionado con escozor tras la instilación y tam-

bién con epiteliopatía punteada superficial (tras aplicación prolongada) y mala tole-

rancia por parte de los pacientes.

La utilización de nuevos vehículos en su formulación tópica, como el caso de ciclo-

dextrina α con el diclofenac, puede aumentar su penetración en los tejidos oculares

y disminuir su toxicidad.

Administrados por vía tópica no tienen los efectos adversos de los glucocorticoi-

des y tampoco los efectos adversos sistémicos de los administrados por otras vías (prin-

cipalmente úlcera gastroduodenal). De todas maneras se ha descrito un caso de cri-

sis asmática tras la administración tópica de ketorolac. No deberían administrarse a

pacientes con la tríada de antecedentes de asma, pólipos nasales e hipersensibilidad

al ácido acetilsalicílico.

Corticoesteroides
Administrados por vía tópica son el antiinflamatorio más potente del que se dispo-

ne. De menor a mayor potencia, entre los corticoesteroides comercializados en for-

ma de colirio estarían la medroxiprogesterona, fluorometolona, dexametasona y

prednisolona, principalmente.

Su mecanismo de acción es complejo, interfirieren la síntesis proteica intracelu-

lar, y provocan, entre otros efectos, un bloqueo de la fosfolipasa A2, responsable de la

formación de ácido araquidónico y todos sus derivados: prostaglandinas, tromboxa-

nos y leucotrienos. Interfieren también en la producción de citocinas y por tanto

en la migración de células inflamatorias. 

Sus efectos adversos a nivel ocular son bien conocidos dada la larga experiencia de

utilización. Pueden enmascarar infecciones oculares, especialmente víricas, retrasar

la cicatrización, aumentar la presión intraocular y provocar cataratas. Estos efectos

adversos suelen ser mayores cuanto más potente es el corticoesteroide y más pro-

longado es el tratamiento.

De todas maneras, dado su amplio espectro antiinflamatorio al controlar todo tipo

de fenómenos de hipersensibilidad, se reserva su uso para los casos más graves de la

enfermedad alérgica, especialmente aquellos con afectación de la córnea, como la

queratoconjuntivitis vernal, queratoconjuntivitis atópica y la conjuntivitis papilar

gigante, así como las blefaroconjuntivitis de contacto.

Recientemente se han introducido derivados de la prednisolona que son rápida-

mente inactivados cuando entran en contacto con la circulación sanguínea o pene-
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tran en la cámara anterior. Ello implica una menor propensión a aumentar la pre-

sión intraocular y a provocar catarata conservando la actividad antiinflamatoria en

la superficie. El más conocido es el loteprednol, no comercializado en nuestro país,

que ha demostrado en estudios aleatorizados que es muy eficaz tanto a concentra-

ciones de 0,5 % para el tratamiento de la conjuntivitis papilar gigante e incluso de la

inflamación postoperatoria en cirugía de cataratas, como al 0,2 % en el tratamiento

e incluso en la profilaxis de la conjuntivitis alérgica estacional con relativos pocos efec-

tos secundarios, en comparación con la prednisolona.

Otros tratamientos
En el futuro se introducirán nuevos fármacos tópicos del grupo de los inmunomo-

duladores, es decir, capaces de controlar una reacción inmunológica, como la que

existe en las formas clínicas de la alergia ocular. Uno de estos fármacos puede ser la

ciclosporina A, que es un antimetabolito fúngico capaz de inhibir la respuesta de

los linfocitos T CD4 y de varios mediadores de la inflamación como la interleucina

2 (IL-2). Su uso tópico a nivel experimental animal ha demostrado utilidad en el tra-

tamiento de la queratoconjuntivitis vernal. Su comercialización por vía tópica pre-

senta la dificultad de encontrar un buen vehículo de administración. Dado que es

una sustancia lipofílica, el vehículo debe ser oleoso, lo cual ha provocado proble-

mas de intolerancia a nivel ocular (quemazón, lagrimeo, enrojecimiento, etc.).

En este sentido, la utilización de liposomas como vehículo de fármacos adminis-

trados tópicamente puede mejorar la penetración a nivel ocular así como su tole-

rancia, además de disminuir su posología. 

A nivel sistémico, la ciclosporina A se ha usado con éxito en casos de querato-

conjuntivitis atópica resistentes a prednisona.

El tracolimus es un antibiótico macrólido con efectos inmunomoduladores que

se ha usado con éxito sistémicamente en el control del rechazo del trasplante de

córnea, queratitis, uveítis, etc. Es posible que también se utilice tópicamente en un

futuro.

Un área de creciente interés en terapéutica es la utilización de antagonistas de dife-

rentes citocinas como los anti-IgE o anticuerpos anti ICAM-1 (moléculas de adhe-

sión intercelular fundamentales en la reacción inflamatoria conjuntival). Estos últi-

mos se han usado con éxito tópicamente en modelos animales experimentales.
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ANTIHISTAMÍNICOS ORALES

Como se ha expuesto anteriormente en el apartado de tratamiento tópico de la aler-

gia ocular, la vía de elección para la aplicación de un antihistamínico es la vía tópi-

ca. Sin embargo, no debemos olvidar que en la mayoría de las ocasiones el proceso

oftalmológico alérgico se acompaña de otras manifestaciones atópicas, como puede

ser una rinitis o una dermatitis atópica, para las cuales está indicada la administra-

ción de un antihistamínico oral el cual también beneficiará al proceso alérgico ocu-

lar acompañante. En el presente apartado se estudian los fármacos antihistamíni-

cos actualmente comercializados y cuáles son sus mecanismos de acción.

Como ya se ha descrito, la histamina es uno de los principales mediadores quí-

micos que intervienen en la fisiopatología de las reacciones alérgicas. Se forma

mediante la descarboxilación de la histidina y se almacena en gránulos en los mas-

tocitos y basófilos. Su liberación se produce por mecanismos tanto inmunes como

no inmunológicos. Tras ser liberada, provoca sus efectos mediante la estimula-

ción de diversos receptores ampliamente distribuidos y que se conocen como recep-

tores H1, H2 y H3.

La estimulación de los receptores H1 produce múltiples efectos biológicos: con-

tracción del músculo liso en el tracto gastrointestinal y respiratorio, aumento de la

permeabilidad vascular, actividad neurorreguladora en el sistema nervioso central

(SNC), estimulación de los nervios cutáneos aferentes y de los receptores de la tos.

La estimulación de los receptores H2 afecta principalmente el tracto gastrointestinal

incrementando la secreción ácida gástrica. Los receptores H3 tienen funciones regu-

ladoras en el SNC. 

Los antagonistas de los receptores H1 compiten por éste, previniendo la acción

de la histamina. Aunque clásicamente se clasificaron en seis grupos de acuerdo con

su estructura química, esta clasificación tiene poco valor para predecir la eficacia y

las reacciones adversas de los distintos fármacos. Por dicho motivo se ha preferido

la clasificación de los antihistamínicos H1 según sus propiedades.

ANTIHISTAMÍNICOS DE PRIMERA GENERACIÓN (CLÁSICOS)

Presentan una rápida absorción, se distribuyen ampliamente por todos los tejidos y

atraviesan con relativa facilidad la placenta y la barrera hematoencefálica. Son meta-

bolizados en el hígado por la vía del citocromo P450 mediante un mecanismo de hidro-
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xilación y posteriormente se excretan en la orina en forma de metabolitos inactivos

en las 24 horas siguientes a su administración. 

Acciones
Los antihistamínicos de primera generación actúan por afinidad con los receptores

H1 sin provocar respuesta hística. Esta unión con el receptor es fácilmente reversible

por lo que se precisan dosis elevadas del antihistamínico para poder competir con

la histamina.

Muchos antihistamínicos de este grupo pueden bloquear también los receptores

colinérgicos muscarínicos, por un mecanismo dosis-dependiente. Esta actividad anti-

colinérgica es la razón por la que se han utilizado algunos de éstos (difenhidrami-

na, prometacina, buclicina, ciclina y meclicina) para el tratamiento de las cinetosis o

los vértigos periféricos. También se les ha atribuido efectos anestésicos locales y efec-

tos estabilizadores de la membrana, similares a la quinidina sobre el músculo cardí-

aco. En algunos casos (prometacina) pueden actuar también bloqueando los recep-

tores alfaadrenérgicos. 

Efectos adversos
Tienen lugar preferentemente en el SNC, pueden ocasionar somnolencia, trastornos

de la coordinación, inestabilidad, apatía o problemas de concentración y contribuir

a exacerbar los efectos adversos centrales del alcohol y otros agentes depresores como

la benzodiazepinas.

Por su actividad anticolinérgica pueden provocar visión borrosa, sequedad de boca

y de la mucosa nasal, retención urinaria, impotencia, taquicardia y trastornos gas-

trointestinales como náuseas, diarreas y epigastralgias, que disminuyen si se admi-

nistran junto con la comida. A dosis muy altas, en pacientes susceptibles o en niños

pueden aparecer excitación, agitación, nerviosismo, insomnio, irritabilidad, temblo-

res y palpitaciones. 

Por su acción a través de los receptores serotoninérgicos pueden producir aumen-

to del apetito (especialmente la ciproheptadina).

Otros efectos más raros son las convulsiones en pacientes con lesiones focales en

la corteza cerebral. Pueden aparecer también citopenia y anemia hemolítica que sue-

len remitir tras la supresión del fármaco. Las pomadas con antihistamínicos produ-

cen con frecuencia dermatitis de contacto y reacciones de fotosensibilidad, por lo que

se desaconseja su uso. 
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En ocasiones se ha aconsejado el empleo de una dosis única antes de acostarse (para

aprovechar el efecto sedante) o la administración repetida (para producir toleran-

cia a los efectos adversos). Estas prácticas clínicas precisan más estudios para demos-

trar su eficacia, ya que existen fármacos con vida media larga (clorfeniramina o hidro-

xizina) y no se produce tolerancia a los efectos sobre el SNC.

ANTIHISTAMÍNICOS H1 DE SEGUNDA GENERACIÓN

Estos fármacos se caracterizan por una absorción muy buena, alcanzándose la con-

centración máxima entre media hora y tres horas después de su administración, pre-

sentan una vida media larga entre 8 horas y 20 días, lo que permite en general el

uso de una sola dosis diaria. Los antihistamínicos H1 orales de segunda generación

comercializados en nuestro país son: ketotifeno, mequitazina, mizolastina, cetirizi-

na, ebastina, loratadina, terfenadina y más recientemente levocetirizina, deslorata-

dina y rupatadina. El volumen de distribución es menor que el de los antihistamí-

nicos clásicos. No cruzan la barrera hematoencefálica y no presentan actividad

colinérgica, alfaadrenérgica ni serotoninérgica. Son mejor tolerados y poseen menos

efectos secundarios que sus antecesores. 

Efectos adversos
A nivel del SNC, la incidencia de somnolencia y disfunción de éste es similar al pla-

cebo y menor que la de los antihistamínicos clásicos. Sin embargo, se ha descrito un

aumento de la somnolencia con el ketotifeno y con el empleo a dosis superiores a las

recomendadas para los restantes fármacos. Los antihistamínicos de segunda gene-

ración no potencian los efectos adversos del alcohol ni de las benzodiazepinas. Algunos

de estos fármacos se asocian a descongestionantes como la seudoefedrina aumen-

tando su efectividad clínica (especialmente en la obstrucción nasal) pero incremen-

tándose la incidencia de efectos adversos como insomnio y síntomas de estimulación

del SNC.

En los casos de terfenadina y astemizol se ha descrito alargamiento del segmen-

to QT en el ECG con aparición de arritmias ventriculares potencialmente fatales

como la “torsades de pointe”, en niños, sobredosis, tratamientos prolongados o

pacientes con cardiopatía o disfunción hepática, así como en pacientes en tratamiento

con inhibidores de la función hepática como el ketoconazol, el itraconazol o macró-

lidos.
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La levocetirizina, la desloratadina y la rupatadina son los últimos antihistamíni-

cos recientemente comercializados en nuestro país. La desloratadina es el metaboli-

to activo de la loratadina que en los distintos estudios publicados sobre eficacia y segu-

ridad demuestra una buena respuesta en el tratamiento de la rinocojuntivitis y un

buen perfil de seguridad en las dosis establecidas. La rupatadina combina un efecto

antagonista de la histamina así como del factor activador de plaquetas, mediador tam-

bién de la cascada alérgica en el proceso inflamatorio. Según los distintos estudios

realizados también demuestra una buena respuesta en el tratamiento de la rinoco-

juntivitis y un buen perfil de seguridad a las dosis establecidas.
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Tabla 6. Clasificación de los antihistamínicos orales

Grupo químico Antihistamínicos clásicos Antihistamínicos 
de segunda generación

Alquilaminas Dexclorfeniramina Acrivastina

Etanolaminas Difenhidramina
Dimenhidrinato

Doxilamina
Clemastina

Etilendiaminas Pirilamina

Fenotiacinas Prometazina Mequitazina

Piperacinas Hidroxicina Oxatomida
Cetitizina

Levoterizina

Piperidinas: Azatadina Loratadina
derivados de azatadina Ciproheptadina Desloratadina

Ketotifeno

Piperidinas: Terfenadina
derivados de terfenadina Fexofenadina

Ebastina

Piperidinas: Astemizol
piperidín-benzimidazoles Mizolastina

Otras Rupatadina



USO DE ANTIHISTAMÍNICOS DURANTE EL EMBARAZO
Y LA LACTANCIA

Como la mayoría de medicamentos, los antihistamínicos deben prescribirse duran-

te el embarazo únicamente cuando el beneficio es superior al riesgo probable. La pato-

logía alérgica puede ocasionar grandes molestias a la madre y por tanto, indirecta-

mente, afectar al feto mediante la disminución de la alimentación o alteración del

estado emocional materno.

En general, la clorfeniramina sería el fármaco preferido para utilizar durante el

embarazo, siguiendo las recomendaciones del Grupo de Trabajo de Asma y Embarazo.

En el caso de los antihistamínicos de segunda generación, a pesar de sus mayores ven-

tajas, se dispone de menos datos sobre su utilización en embarazadas, por lo que en

principio debería excluirse su uso durante el período de organogénesis.

Los antihistamínicos se excretan en la leche materna, hecho que debe tenerse en

cuenta en pacientes que estén lactando.

TRATAMIENTO HIPOSENSIBILIZANTE MEDIANTE 
INMUNOTERAPIA ESPECÍFICA

El tratamiento con inmunoterapia específica con alergeno va dirigido a aquellos

pacientes con un proceso alérgico mediado por IgE subyacente, como es la conjun-

tivitis alérgica, frente a determinados aeroalergenos (ácaros, pólenes, epitelios y algu-

nas especies de mohos), y que después de haberles indicado la aplicación de medi-

das ambientales de evitación continúan presentando síntomas moderados o graves

que precisan un tratamiento sintomático, que no siempre logrará su desaparición.

Recientemente también se ha comercializado la inmunoterapia para látex puesto que

éste es un importante aeroalergeno ocupacional.

Por lo tanto, la inmunoterapia específica con alergeno deberá reservarse para aque-

llos pacientes que cumplan un perfil determinado por las características propias de

la patología alérgica (fisiopatogenia y manifestaciones clínicas) que padece, así como

por el tipo de alergeno involucrado siempre y cuando el paciente no presente una

contraindicación para su administración, tal y como indican las distintas guías y con-

sensos sobre inmunoterapia específica. El balance de riesgo y beneficio debe conside-

rarse en cada caso. En estas condiciones es cuando realmente tiene una correcta indi-
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cación y cabrá esperar una buena respuesta en cuanto a eficacia y tolerancia. Un pun-

to que debe tenerse en cuenta es que la inmunoterapia específica es el único trata-

miento, avalado por la Organización Mundial de la Salud, capaz de cambiar el cur-

so natural de la enfermedad alérgica.

El fin de la inmunoterapia es desensibilizar al paciente frente al aeroalergeno res-

ponsable de los síntomas alérgicos que presenta, como es la conjuntivitis alérgica, de

modo que aunque esté en contacto, o no presente la sintomatología o ésta sea sig-

nificativamente de menor intensidad.

ESTANDARIZACIÓN DE LOS ALERGENOS

Una óptima calidad de las vacunas dependerá del correcto procesamiento del aler-

geno durante el cual se purifica, se determina su composición exacta y su potencia

para obtener una estandarización biológica y cantidad de alergeno mayor. La res-

puesta a la inmunoterapia dependerá en gran parte de la calidad del extracto que pau-

temos.

MECANISMOS DE ACCIÓN

Los mecanismos por los que actúa son complejos y pueden diferir dependiendo de la

ruta de administración. En general, podemos decir que con la inmunoterapia espe-

cífica se produce una desviación de la respuesta inmunológica Th2 a Th1 con la con-

siguiente disminución de IgE específica al aeroalergeno frente al que está actuando,

un aumento tanto a nivel sistémico como local de CD8+ y una disminución del meca-

nismo efector para el reclutamiento de células proinflamatorias. Una disminución

del número de mastocitos, eosinófilos y basófilos así como una reducción de su acti-

vación también se ha comprobado en pacientes polínicos en tratamiento con inmu-

noterapia específica a los que se realiza una prueba de provocación nasal. Asimismo,

estudios recientes también indican la existencia de un mecanismo apoptótico de lin-

focitos Th2 que está influenciado por la pauta de administración.

Por tanto, la inmunoterapia específica produce múltiples cambios a nivel inmu-

nológico que afectan distintas estirpes celulares, múltiples mediadores químicos de

la inflamación y diversas clases de inmunoglobulinas.
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EFICACIA DE LA INMUNOTERAPIA POR VÍA SUBCUTÁNEA

Estudios a doble ciego controlados con placebo demuestran que la inmunoterapia es

efectiva para el tratamiento de la rinitis, conjuntivitis y/o asma alérgicas. La eficacia

dependerá de la calidad del extracto así como de las dosis administradas y del umbral

de respuesta de cada paciente. Bajas dosis son inefectivas mientras que dosis excesi-

vamente elevadas pueden inducir la aparición de reacciones sistémicas importan-

tes. La dosis óptima se define como aquella con la que el paciente consigue un con-

trol de sus síntomas y no aparecen efectos adversos inaceptables. La dosis óptima debe

ser a posteriori la dosis de mantenimiento. El uso de inmunoterapia requiere su mane-

jo por especialistas. La edad a partir de la cual puede administrarse inmunoterapia se

ha establecido de manera arbitraria a los 5 años, aunque recientemente se han publi-

cado estudios en los que se demuestra una buena tolerancia a partir de los 3 años de

edad. La duración de la administración de inmunoterapia para pacientes que res-

ponden correctamente suele ser entre 3 y 5 años aunque dicho criterio puede sufrir

variaciones dependiendo de la respuesta individual.

OTRAS VÍAS DE ADMINISTRACIÓN

Se han desarrollado nuevas vías de administración. De todas ellas, la vía sublingual

es la que demuestra una buena eficacia y tolerancia según los estudios publicados has-

ta la fecha, aunque la dosis por esta vía debe ser mucho mayor que la administrada

por vía subcutánea (5 a 20 veces más). La vía intranasal apunta a estos mismos resul-

tados. Sin embargo, la vía oral o la vía bronquial no se recomiendan como vías alter-

nativas a la subcutánea. 

La inmunoterapia local ocular sólo se ha evaluado puntualmente en estudios expe-

rimentales que no tienen suficiente peso específico para indicar si esta vía en los pacien-

tes afectos de una alergia ocular mediada por IgE es válida.

CONCLUSIONES

El tratamiento con inmunoterapia específica con alergeno demuestra ser un trata-

miento efectivo y seguro para el control de los síntomas de la alergia ocular siem-

pre y cuando se cumplan unas premisas fundamentales como son los criterios de

indicación estipulados por las distintas guías de actuación y consensos. 
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